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(Aus der Kgl. Universitäts-Augenklinik zu Bonn.) 


Klinische und pathologisch-anatomische Beiträge zur Kenntnis 
degenerativer Hornhauterkrankungen. 


I. Pannus degenerativus und Keratitis bullosa. 


Von 


Dr W. Gilbert, 


I. Assistenzarzt der Kgl. Universitäts-Augenklinik zu München, 
früher in Bonn. 


Mit Taf. I u. II, Fig. 1—9. 


— 


Die verschiedenartigen Degenerationsprozesse, die an der Horn- 
haut erblindeter Augen meist bei vorausgegangener oder noch be- 
stehender Drucksteigerung beobachtet werden, lassen sich im allgemeinen 
in zwei grössere Gruppen zusammenfassen. Die erste schliesst im 
wesentlichen in sich die Zerfallserscheinungen an den präexistierenden 
Gewebsteilen mit sekundären reparativen Vorgängen als direkte Folgen 
des glaukomatösen Zustandes; die zweite Gruppe umgreift jene kli- 
nischen Bilder, als deren Grundlage wir nach dem anatomischen Be- 
funde die Ablagerung von Produkten eines lokal gestörten Stoff- 
wechsels ansehen, also vornehmlich die gürtelfórmige Hornhauttrübung 
und Leukome mit Ablagerung von Kalk und Hyalin. Auch diese 
Zustände finden sich häufig, aber nicht ausschliesslich an Augen, 
die infolge von Drucksteigerung oder lridocyclitis erblindet sind. 

Vielfach trifft man pathologische Prozesse, die beiden Gruppen 
angehören, gemeinsam an, stets aber wiegen Veränderungen der einen 
Art vor. Jedenfalls bringen es die bei der Bearbeitung der degene- 
rativen Vorgänge in der Hornhaut sich ergebenden Fragen mit sich, 
das Material nach diesen beiden Gesichtspunkten zu sondern. 

Die genannten Prozesse sind nun schon häufig Gegenstand 
klinischer und histologischer Untersuchungen gewesen. Gleichwohl 
harren noch manche Fragen, vornehmlich betreffend ihre Genese 
und ihre gegenseitigen Beziehungen, einer befriedigenden Lösung 
und zwar in erster Linie, weil vielfach bei genauer Kenntnis des 


klinischen Bildes die anatomische Untersuchung fehlte, und umgekehrt, 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 1. 1 
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: weil die anatomischen Untersuchungen häufig an Augen angestellt 


"wurden, über die keine genauen klinischen Daten vorlagen. 


Das trifft meines Erachtens besonders für die erste Gruppe von 
Veründerungen zu. Hier handelt es sich um Prozesse, die anscheinend 
ohne feinere Unterschiede, mehr oder weniger diffus über die ganze 
Hornhaut ausgebreitet sind, vornehmlich die rauchige Hornhauttrü- 
bung, aber auch die Keratitis vesiculosa und bullosa. 

Über das Wesen des Anfangsstadiums, der rauchigen Hornhaut- 
trübung, haben uns nun die grundlegenden Arbeiten von Leber (1) und 
Fuchs (2, 3) geniigend aufgeklart, doch es fehlt an einer zusammen- 
fassenden genaueren Bearbeitung der spüteren Stadien glaukomatós 
getrübter Hornhaut. Wohl liegen hinreichend anatomische Einzel- 
untersuchungen über Keratitis bullosa vor; jedoch man findet über 
sehr verschiedenartige Veränderungen berichtet und vor allem fehlt 
es gerade hier an einer vergleichenden Beobachtung klinischer und 
anatomischer Ergebnisse. 

Dank der Anregung meines früheren Chefs und Lehrers, des 
Herrn Geheimrat Saemisch, konnte ich nun eine Reihe von erblin- 
deten und wegen Schmerzhaftigkeit im glaukomatösen Stadium enu- 
cleierten Augen anatomisch untersuchen, von denen mir grösstenteils 
selbstgefertigte genaue klinische Notizen vorlagen, während von einigen 
andern mir sorgfältig geführte Krankengeschichten und vor allem 
übersichtliche Skizzen des klinischen Bildes zur Verfügung standen, 
so dass eine gleichermassen die klinischen und anatomischen Verhält- 
nisse berücksichtigende Untersuchung ermöglicht wurde. 

In vorliegender Arbeit sind nun die Befunde, welche die Ver- 
änderungen der ersten Gruppe umfassen, zusammengestellt, während 
die Untersuchung einer weiteren Reihe von Augen, die der zweiten 
Gruppe zugehören, einer späteren Mitteilung vorbehalten sei. 


Fall I. 


Johann D. trat zum erstenmal im Jahre 1885 in die Dehandlung 
der Bonner Universitütsaugenklinik; er gab an, im Herbst 1884 sei ihm 
ein Stahlsplitter gegen das linke Auge geflogen; dieses sei einige Tage 
entzündet gewesen, aber ohne irgend welche Behandlung wieder völlig 
ausgcheilt. Etwa 5—6 Monate nach dieser Verletzung trat Sehstörung 
ein, die durch Glaskörpertrübungen bedingt war. Nach kurzer klinischer 
Behandlung wurde Patient mit voller Sehschärfe entlassen; irgend welche 
Narbe, die für eine perforierende Verletzung hätte sprechen können, 
wurde damals nicht beobachtet. Im Verlaufe der nächsten Jahre trat 
aber wieder allmählich Abnahme des Sehvermógens ein, so dass 1883 
auswürts Iridektomie und Extraktion gemacht wurde, Erst im Jahre 1899 
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traten wiederum Entzündungserscheinungen und Abnahme des Sehver- 
mógens ein; schon damals bestand glaukomatóser Habitus, rauchige Horn- 
hauttrübung, Excavation der Papilla nervi optici und Drucksteigerung. 
Vis. c. ?9|,; -3- 10,0 D. 1902 erblindete das Auge völlig. 

20. V. 1905. Wiederaufnahme des jetzt 47 Jahre alten Patienten 
wegen häufig wiederkehrender Schmerzanfälle. 

Die Oberfläche der Hornhaut des linken Auges ist mit Ausnahme 
eines schmalen oberen Randsaumes leicht uneben, das Epithel matt, ge- 
stippt. Etwas unterhalb und einwärts vom Hornhautzentrum findet sich 
im vorderen Parenchym ein kleines, rundes, graugelbliches Infiltrat, über 
dem das Epithel grossenteils sich abgestossen hat. Der temporale Horn- 
hautrand ist grauweisslich infiltriert, zeigt aber keine Gefiisse. Die vor- 
dere Kammer ist vertieft (Aphakie); die Iris zeigt abgesehen vom Colo- 
bom keine Besonderheiten. Trübroter, in der Gegend der Papille weisser 
Reflex. 7+ 2. Amaurose. 

22. V. Unterhalb und nasal vom Zentrum hat sich über dem In- 
filtrat eine grosse, schwappende Blase, in der Umgebung noch mehrere 
kleinste Bläschen gebildet. Diese Blase ist am 23. V. geplatzt, worauf 
die Schmerzen vorübergehend bis zur Bildung einer neuen Blase aussetzen. 

28. V. Enucleatio bulbi. 

Nach Fixation in Formalin und Nachhirtung in Alkohol wird der 
Bulbus vertikal aufgeschnitten so, dass die grössere temporale Hälfte den 
ganzen Sehnerv und etwa °/, der Hornhaut enthält. Diese grössere Bul- 
bushälfte wird in Celloidin eingebettet und in Schnitte von 20—30 u 
Dicke zerlegt; jeder zweite Schnitt wird untersucht. Die kleinere nasale 
Hälfte der Cornea wird in Paraffin eingebettet und die ganze lückenlose 
Schnittserie von 8 Dicke durchgefärbt. 


Mikroskopischer Befund. 


Beginnen wir die Untersuchung der ganzen vertikalen Schnittscrie 
im temporalen Limbus, so finden wir unten etwa 3mm hinter und unter- 
halb der letzten Ciliarkórperfalte eine die Sklera und Chorioidea schrág 
von vorn nach hinten durchsetzende Narbe. Die Pars plana corporis 
ciliaris ist an den Ràndern der Narbe gleichsam scharf abgeschnitten; 
an ihrer Stelle findet man ein Schwartengewebe, welches in den Glas- 
körperraum 0,5 mm hineinprominiert und an den Rändern der Narbe 
etwas über die Pars ciliaris retinae hinübergreift. Als nach Feststellung 
dieser klinisch nicht sichtbar gewesenen Narbe die Färbung auf eisen- 
haltiges Pigment nach Perls vorgenommen wird, färben sich die Ciliar- 
epithelien, besonders die Firsten der Proc. ciliares in der Nachbarschaft 
der Narbe lebhaft blau. 

Die Kammerbucht ist oben gut erhalten und frei von Verwach- 
sungen; nur unten ist sie stellenweise peripher aufgehoben, indem die 
Wurzel der Irisschenkel seitlich vom Colobom der Hornhauthintertläche 
anliegt. Ansammlungen von Eisenkörnchen sind in der Kammerbucht 
und dem angrenzenden Gewebe nicht zu sehen. Im Balkenwerke zwischen 
Kammerwinkel und Schlemmschem Kanal sieht man vielfach Rundzellen- 
ansammlungen. Der Schlemmsche Kanal ist fast überall ganz verödet. 

1* 
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Die Lumina der episkleralen Gefässe sind weit entfaltet. In den 
mittleren Schichten der Sklera finden sich mehrfach kleinzellige Infiltra- 
tionsstränge. Diese Infiltration setzt sich auch auf die temporale Rand- 
zone der Cornea fort und zwar zieht ein rundzellenführender Strang vom 
oberen Limbus durch die mittleren Corneallamellen zum unteren Limbus. 
Diese kleinzellige Infiltration der Cornea nimmt schnell ab, sobald sich 
die Schnitte etwas mehr vom Limbus entfernen, reicht aber am weitesten 
(etwa 300—400 «x vom Limbus) in die untere Cornealhälfte hinein; 
kleinere Ansammlungen von Rundzellen finden sich in der ganzen tempo- 
ralen Cornealhälfte und nehmen nasalwärts immer mehr ab. Ödem des 
Hornhautparenchyms ist nur im geringen Grade vorhanden. 

Im Limbus begegnet man des weiteren temporal unten auf der 
Grenze von Episklera und vordersten Sklerallamellen einer Anhäufung 
tropfen- und schollenförmiger Gebilde, hyaliner Konkremente, auf die 
genauer an anderer Stelle eingegangen werden soll. 

Zwischen den Konkrementen und dem Conjunctivalepithel findet sich 
ein Gewebe fibrillärer Struktur, das reich an Bindegewebskernen und 
Leukocyten ist, mit Eosin und Säurefuchsin sich aber viel weniger in- 
tensiv färbt als Corneal- und Sklerallamellen. Einzelne Gefässquerschnitte 
sieht man nur in der Nähe der Konkremente. Dies fibrilläre Binde- 
gewebe setzt sich ohne Unterbrechung und ohne Veränderung seiner 
Struktur vom unteren Limbus auf die Cornea fort, zwischen Epithel und 
Bowmanscher Membran verlaufend. Diese subepitheliale Gewebsschicht 
überzieht unter mannigfachen Veränderungen ihres Volumens und ihrer 
Struktur die ganze Cornea, indem nur an ganz vereinzelten Stellen Epithel 
und Bowmansche Membran einander unmittelbar anliegen. Am kräf- 
tigsten zeigt sich das Gewebe temporal in der unteren Cornealhälfte ent- 
wickelt, wo es !/|,—!|, der Cornea propria erreicht und wiederum ein 
"wenig temporal vom Cornealzentrum, wo es stellenweise !|, bis nahezu 
die Hälfte der Dicke des Cornealparenchyms besitzt; im übrigen ist die 
Stärke dieser Gewebslage sehr variabel und stellenweise ist sie bis auf 
die Dicke der vorderen elastischen Lamelle und noch weniger reduziert; 
im allgemeinen aber ist die Schicht in der unteren Cornealhälfte stets 
kräftiger entwickelt als in der oberen, wo sie meist als schmaler Strang 
zum Limbus zieht. 

Am temporalen Cornealrand hat dieses Gewebe den typischen Bau 
eines fibrillären, anscheinend völlig gefässfreien Bindegewebes (vgl. Taf. I, 
Fig. 1); es ähnelt, abgesehen von dem oben schon hervorgehobenen Unter- 
schied in der Färbbarkeit, ziemlich ausgesprochen dem Cornealparenchym, 
von dem es aber bis auf eine scharf umschriebene Stelle überall durch 
die intakte vordere Grenzlamelle getrennt ist. Von der Cornealgrund- 
substanz unterscheidet es sich ferner durch einen bedeutend grösseren 
Reichtum an eingestreuten Leukocyten. Diese liegen nun bisweilen 
zwischen den Gewebsfasern mit ihrer Längsseite zu mehreren, 3, 4, 5 
und noch mehr perlschnurartig hintereinandergereiht, wobei zwischen den 
einzelnen Leukocyten nur ganz kurze, ungefärbte Zwischenräume bleiben; 
sie scheinen also in feinen Kapillaren zu liegen, deren Lumen von ihnen 
ganz erfüllt wird, daher nicht sichtbar ist. 
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Das Cornealepithel zeigt in dieser temporalen Randzone nur wenig 
Abweichungen von der Norm; es liegt unmittelbar der Bindegewebsschicht 
auf und besteht aus fünf Lagen von regelmässigem Bau; doch begegnet 
man auch hier schon einzelnen Partien, wo die Bindegewebsschicht etwas 
stärker, das Epithel auf drei Zellreihen mit Verwischung der histolo- 
gischen Differenzierung zwischen Basalzellen und denen der Mittellage 
reduziert ist; hier und da treibt das Epithel auch schon sporn- und 
leistenartige Fortsätze in die Bindegewebslage hinein (Taf. I, Fig. 1u.2). 
Schon 0,5 mm vom Limbus rücken die letztgenannten Veränderungen im 
Epithel mehr in den Vordergrund und verändern das histologische Bild 
erheblich und zwar spielen sich die folgend beschriebenen Prozesse vor- 
wiegend in der Umgebung des horizontalen Meridianes ab. Bindegewebs- 
schicht und Epithel streiten hier gewissermassen um den Raum. Die 
erstere treibt papillenähnliche Fortsätze gegen das Epithel, welches so 
von der Rückseite her wie angenagt aussieht (Taf. I, Fig. 1). Das Epithel 
seinerseits füllt jede Lücke zwischen den Bindegewebsfibrillen aus und 
sendet zungen- und spornartige Ausläufer zwischen die Hervorragungen 
des Bindegewebes in die Tiefe, so dass man auch stellenweise freie Epithel- 
perlen im pannösen Gewebe antrifft. Die in das Epithel hineinragenden 
Bindegewebssprossen unterscheiden sich im Bau und auch tinktoriell ziemlich 
erheblich von den tieferen Bindegewebslagen. Erstere sind nämlich erheblich 
ürmer an fixen Zellen und auch an eingestreuten Leukocyten (Taf. I, Fig. 1). 
Da sie auch die Protoplasmafarbstoffe sehr wenig annehmen, ist die 
fibrillàre Struktur schwer erkennbar, am deutlichsten noch an der Ab- 
grenzung gegen das Epithel hin, die durch eine den Vorragungen mä- 
anderbandartig folgende Gewebsfibrille von annähernd der Dicke der 
Bowmauschen Membran gebildet wird. Die Dicke der Epithelschicht, 
die Zahl der Zellreihen schwankt über diesen Partien sehr erheblich. 
Zwei- und dreireihige Partien wechseln mit solchen von vier, sechs, 
ja sieben bis acht Reihen ständig ab. Eine basale Cylinderzellenschicht 
ist wohl als solche noch an den meisten Stellen erkennbar; vielfach sind 
aber die Unterschiede zwischen Basalzellen und den polygonalen der 
mittleren Schichten verwischt. Wo die Basalzellen deutlich den Cha- 
rakter von Cylinderepithelien aufweisen, da begegnet man auch hier und 
da Kernteilungsfiguren. 

Weitere auffällige Epithelveränderungen finden sich in den nun fol- 
genden Schnitten, welche durch das Gebiet führen, wo in der unteren 
Cornealhülfte rezidivierende Blaseneruption beobachtet worden war. Hier 
liegt auf der Grenze vom mittleren zum unteren Cornealdrittel in einer 
wechselnden Ausdehnung von 2,5—3,0 mm (Vertikalschnitte) das Epithel 
der vorderen Grenzlamelle unmittelbar auf (Taf. II, Fig. 3). Diese von 
subepithelialem Bindegewebe freie Stelle erstreckt sich im horizontalen 
Durchmesser ungefähr bis zur Mitte der Cornea. Eine eigentliche Schich- 
tung in Zellagen vermisst man hier im Epithel, vielmehr handelt es sich 
um regellos neben- und übereinander gelagerte Zellen von durchweg poly- 
gonaler Form. Die Zellen der obersten Lage sind etwas abgeflacht; die 
basalen, der Bowmanschen Membran aufliegenden Zellen tragen hier 
nirgends den Charakter von Cylinderepithelien. Hier und da heben sich 
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einige Zellgruppen aus dem regellosen Nebeneinander durch eine kon- 
zentrische Anordnung heraus, so dass ein den Carcinomperlen etwas 
ähnelndes Bild entsteht. Am temporalen Rand dieser von subepithelialem 
Bindegewebe freien Zone übertrifft diese neugebildete Epitheldecke die 
normale stellenweise um das doppelte an Dicke und Zellreibenzahl; weiter 
nasal verdünnt sich die Epitheldecke immer mehr, bis sie auf zwei, ja 
nur mehr eine Zellage reduziert ist. 

Hier, an der Stelle, wo klinisch ein Infiltrat beobachtet worden 
war, finden sich nun auch an der Bowmanschen Membran und an der 
Cornea propria pathologische Prozesse. Das Cornealparenchym ist hier 
zunächst nicht unerheblich verdünnt. In den Schnitten, die noch ausser- 
halb des Infiltrates liegen, sind die Corneallamellen zwar noch völlig frei 
von Infiltration; aber das Fehlen der Bowmanschen Membran und zwei 
kleine narbige Einziehungen der vorderen Lamellen (Taf. II, Fig. 3) zeigen 
an, dass auch hier im vorderen Parenchym sich entzündliche Verände- 
rungen früher abgespielt haben. Auch auf den nächsten weiter nasal ge- 
legenen Schnitten, wo sich nur eine einreihige Epithellage vorfindet, 
fehlt die Bowmansche Membran, welche oben und unten, allmählich 
sich zuspitzend, aufhört. Die obersten Corneallamellen sind hier zerstört, 
die tieferen Schichten bis beinahe zur Mitte des Cornealparenchyms klein- 
zelig infiltriert; hier fehlt ausser der Grenzlamelle auch die Epithel- 
bedeckung auf eine kurze Strecke, ungefähr 0,5 qmm, völlig. 

Die Epithelzipfel, die von oben und unten zu dem kleinen Defekt 
ziehen, enthalten zwischen grossen polygonalen Zellen mit gut gefärbtem 
Kern zahlreiche kleinere und grössere farblose, stark lichtbrechende, blasige 
Hohlräume von runder, ovaler und auch langgestreckter Form, die in der 
Grösse 1—2 und mehr Epithelien gleichkommen. Fast stets handelt es 
sich um tropfenartige, völlig homogene Gebilde; nur vereinzelt sieht man 
noch Reste von Protoplasmafäden oder Zellgrenzen in das Lumen hinein- 
ragen. Mehrfach finden sich in einem grösseren solchen Gebilde 2—4 
sehr dunkel tingierte Zellkerne, die aber bis auf Bruchteile normaler 
Epithelkerne geschrumpft sind und keinen Protoplasmahof mehr er- 
kennen lassen; auch sieht man in der Umgebung solcher Hohlräume zu- 
weilen einige dunkle kleine Kórnchen (Kerntrümmer?) Auch bei An- 
wendung der Fürbemethoden zum Nachweise des Fibrins, der schleimigen 
und hyalinen Degeneration bleiben diese tröpfchenartigen Gebilde ungefärbt. 

Auch auf Schnitten, die noch weiter nasal, durch den nasalen Rand 
des Infiltrates gehen, wo die Epithellage wieder ununterbrochen die ganze 
Cornea mehrschichtig überdeckt, finden sich zerstreut solche blasige Ge- 
bilde von anscheinend flüssigem Inhalt zwischen den Basalzellen, mehrfach 
ist aber auch eine Reihe von 4—6 Basalzellen nebeneinander zugrunde 
gegangen und völlig ausgefallen, so dass an ihrer Stelle sich ein leerer 
Hohlraum findet, in den die basalen Enden der Zellen der zweiten Epithel- 
reihe mit feinen Ausläufern hineinragen. Fast überall, wo diese Epithel- 
veränderungen vorliegen, da ist auch die Bowmansche Membran auf 
kurze Strecken völlig unterbrochen. 

Bei der Verfolgung dieser Epithelveränderungen sind wir schon bis 
an den nasalen Rand des Pupillargebietes gekommen. Wenden wir uns 
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nun zur Untersuchung des Pannus zurück, so finden wir noch temporal 
vom Pupillargebiet auf Schnitten, in denen auch der Musc. sphincter iri- 
dis gelegen ist, neue bemerkenswerte Eigentümlichkeiten seiner Struktur. 
Die bindegewebige Schicht nämlich, die mit zunehmender Entfernung vom 
temporalen Limbus allmählich immer kernarmer geworden ist, wird über 
dem temporalen Teil der Pupille immer mehr homogen und verliert ihre 
fibrilläre Struktur, bis man schliesslich über der Mitte des Pupillar- 
gebietes zwischen Epithel und Bowmanscher Membran eine ganz kern- 
freie, homogene, anscheinend strukturlose und gleichsam gallertig aus- 
sehende Masse vor sich hat (Taf. I, Fig. 2), in die das Epithel auch 
hier sporn- und leistenartige Fortsitze hineintreibt. Mit Eosin und 
mit Säurefuchsin färbt sich diese homogene Schicht etwas schwächer 
als die Hornhautgrundsubstanz; Carminfarbstoffe nimmt sie überhaupt 
kaum an. Bei Anwendung aller dieser Fürbemethoden erscheint dies Ge- 
webe völlig homogen, und auch unter Benutzung starker Trockensysteme 
ist keine Struktur zu erkennen. Erst bei Anwendung der neueren spe- 
zifischen Bindegewebsfärbemethoden nach Mallory-Ribbert und nach 
E. Fränkel!), bei denen dies Gewebe den für Bindegewebe charakte- 
ristischen Farbton annimmt, gelingt es hier und da, einzelne Gewebs- 
fibrillen zu Gesicht zu bekommen. Bei genauester Durchsicht sämtlicher 
Präparate findet man in dieser homogenen Schicht doch noch vereinzelt 
hier und da eingestreut Leukocyten und auch schwächer tingierte, lang- 
gestreckte, spindelige Bindegewebszellen. In vielen Schnitten lässt sich 
auch der kontinuierliche Übergang dieser homogenen Schicht in ein Ge- 
webe von deutlich erkennbarer fibrillärer Struktur verfolgen (siehe auch 
Taf. I, Fig. 1). 

Eine weitere interessante histologische Einzelheit beobachtet man 
vornehmlich, wenn auch nicht ausschliesslich dort, wo in der Nachbar- 
schaft des Epitheldefektes, bzw. der Epithelverdünnung lebhafte Epithel- 
neubildung stattgefunden hat, wo sich unter die Reste der alten Epithel- 
decke — kenntlich an deren basaler Cylinderzellenlage — neu gewuchertes 
Epithel geschoben hat (Taf. I, Fig. 4). Zwischen diesen beiden Epithel- 
lagen findet man mehrfach feine Gewebsbänder ungefähr von der Dicke 
der Bowmanschen Membran, die von der subepithelialen Gewebslage ab- 
zweigen, zwischen beiden Epithellagen durch das Epithel bandartig ziehen 
und entweder frei im Epithel endigen, oder, was häufiger der Fall ist, 
sich weiterhin wieder der Bowmanschen Membran oder der pannösen 
Schicht auflegen. Diese Erscheinung beobachtet man hauptsächlich an 
der Stelle, wo klinisch und anatomisch Blasenbildung vorlag, wo die pan- 
nöse Lage nur ganz schwach entwickelt ist. Diese Gewebsbänder stellen 
somit Ausläufer der pannösen Schicht in das vom Pannus noch frei ge- 
bliebene Gebiet über dem Infiltrat im Cornealparenchym dar. Vereinzelt 
werden diese mitten durch das Epithel ziehenden Bänder aber auch in 
der oberen Cornealhälfte gefunden (Taf. II, Fig. 3). Stets verläuft dann 
über dem Bindégewebsband eine zwei- bis dreireihige Epithelzellenschicht, 
deren unterste meist cylindrischen Bau aufweist, wührend die mittlere 


t) Schmorl, Untersuchungsmethoden, 3. Aufl, S. 121. 
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knbiscte. die obere abzerlachte Zellen enthält. Die Epitbelien unter dem 
jar.de sind kubisch und fast durchweg durch eine schmale Bindegewebs- 
schicht von der Bowmanschen Membran getrennt. Ein Teil dieser 
intraepithelia!len Gewebsbánder ist kernhaltig Taf. I. Fig. 4) und zwar 
kann man wieder deutlich. Leukocyten und Bindegewebszelkerne unter- 
scheiden. In den Schnitten. in denen der Pannus homogen urd struktur- 
los erscheint, da verlaufen auch die Bander als völlig kernfreie. homo- 
gene. anscheinend ganz strukturlose, blassgefárbte Gewebsstreifen intra- und 
subepithelial (Taf. I, Fig. 5) 

Lie Epitbelien unter den intraepithelialen Bandern gehen stellen- 
weise auch degenerative Veränderungen der gleichen Art ein. wie sie 
oben von den Epithelien über dem parenchymatösen Hornhautinnitrat 
schon beschrieben sind. Der protoplasmatische Zelleib ist zu einer gla- 
sigen, stark lichtbrechenden Masse aufgequollen, in der der geschrumpfte 
und sehr stark tingierte Zellkern meist randständig liegt, während vom 
Zellgerüst kaum mehr etwas wahrzunelimen ist. Diese Epithelverände- 
rungen finden sich aber nur in der nasalen Hälfte der Cornea, wo die 
subepitheliale Schicht überhaupt viel schwächer entwickelt ist und auch 
hier nur dort, wo sie bis auf Bruchteile der Dicke der Bowmanschen 
Membran reduziert ist oder gar ganz fehlt. Letzteres trifft für die dem 
nasalen Hornhautviertel angehörenden Schnitte in der Umgebung des 
horizontalen Durchmessers mehrfach zu, während auch hier am Limbus 
überall sich eine straffe Lage fibrillàren Bindegewebes vortindet. 

Aus dem übrigen anatomischen Befunde sei nur hervorgehoben, dass 
die Retina hinter der Ora serrata nur geringe Siderosis zeigt und total 
atrophisch ist. Die Papilla nervi optici ist hochgradig steilwandig ex- 
caviert. 

Im Intervaginalraum finden sich, teils seiner äusseren Wand, der 
Duralscheide anliegend, teils im Netzwerk der Arachnoidea zahlreiche, ge- 
schichtete Konkremente, wie sie in senilen Augen háufig gefunden werden. 
Sie färben sich schr stark mit Hämatoxylin, die Farbreaktionen des 
Hyalin und des Amyloid geben sie nicht!). 


Fassen wir das Ergebnis der anatomischen Untersuchung zu- 
sammmen, $0 hat sie zunächst 21 Jahre nach der Verletzung den ein- 
wandfreien Nachweis erbracht, dass ein Eisensplitter bei jener an- 
scheinend so unbedeutenden Verletzung damals in das Auge gedrungen 
war, Zieht man in Erwägung, dass jene Verletzung ursprünglich 
nur einen schr geringfügigen, spontan abklingenden Reizzustand zur 
Folge gehabt hat, dass ferner die Siderosis nur auf eine circumscripte 
Stelle, auf die Epithelien der Pars ciliaris retinae in der Umgebung 
der Eingangswunde beschränkt war, so erscheint die Annahme be- 
rechtigt, dass es sich um einen sehr kleinen Eisensplitter gehandelt 
hat. Es darf daher nicht wundernehmen, dass der Fremdkörper 


!) Präparate von Fall I wurden bei der 34. Versammlung der ophthalmo- 
logischen Gesellschaft zu. Heidelberg 1907 demonstriert. Siehe den Ber. S. 290. 
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bei der Sektion des Augapfels nicht gefunden worden ist, zumal ein 
solcher nicht im Innern des Auges vermutet worden war. Vielmehr 
darf mit Sicherheit angenommen werden, dass der kleine Splitter im 
Verlauf der 20 Jahre völlig aufgelöst worden ist. 

Diese Annahme würde auch die Entstehung des Glaukoms im 
aphakischen Auge bei grösstenteils gut erhaltener Vorderkammer ver- 
ständlich erscheinen lassen. Ist es doch Erdmann(4) gelungen, 
durch elektrolytisch dargestelltes feinkörniges Eisen experimen- 
telles Glaukom zu erregen. Zwar bestehen zwischen Erdmanns 
anatomischen Befunden und dem hier vorliegenden erhebliche Difie- 
renzen, die sich aber durch die wesentlich andern Cirkulations- und 
Resorptionsverhältnisse beim Tierexperiment erklären. Bei Erd- 
mann ist das Glaukom nämlich die Folge einer Verlegung der vor- 
deren Abflusswege durch Obliteration des Kammerwinkels, welche 
durch eine proliferierende Entzündung im Filterwerk des Kammer- 
winkels zu stande kommt. Bei diesen Tierversuchen wird plötzlich 
eine grosse Menge elektrolytisch dargestellten Eisens in die Kammer 
gebracht, und proliferierende Entzündung mit Verlegung des Kammer- 
winkels ist die notwendige Folge. Anders nach Erdmann schon 
bei kurzdauernder Elektrolyse und spärlicher Eisenabscheidung. Hier 
gehen „die Entzündungserscheinungen in der Regel in wenigen Tagen 
zurück, und das Auge erlangt seine normale Beschaffenheit wieder, 
indem die Eisenmassen teils resorbiert werden, teils freiliegend oder 
in Zellen eingeschlossen einheilen*. In Lösung befindliches Eisen 
filtriert in die ableitenden Venen. Bei dem schnellen Ablauf der 
Versuche kommt es auch nicht zur Siderosis. In unserem Falle hin- 
gegen wird die chemische Lösung des Eisens durch die Körpersäfte 
sich so langsam vollzogen haben, dass die jeweils zur Filtration 
kommenden Mengen resorbiert werden konnten, ohne dass es zur pro- 
liferierenden Entzündung und zur Obliteration des Kammerwinkels 
kam. Erst ganz allmählich im Laufe der Jahre beginnen die Ab- 
flusswege zu versagen — Verödung des Schlemmschen Kanals — 
und nun kommt es auch zu Rundzellansammlung in der Umgebung 
des ableitenden Plexus. Da nur wenige Schnitte für die Eisenreaktion 
verwertet werden konnten, liegt auch kein Widerspruch gegen diese 
Auffassung in der Tatsache, dass im Kammerwinkel keine Eisen- 
teilchen nachgewiesen werden konnten. So könnte diese Beobachtung 
wohl ein klinisches Analogon zuErdmanns Experimenten darstellen. 

Soviel über die vermutliche Genese dieses Glaukoms. Unter 
dem Einfluss der dauernden Drucksteigerung ist es nun zu einer 
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Erkrankung des Hornhautepithels gekommen, welche zur Zeit der 
Untersuchung vornehmlich an circumscripter Stelle in der unteren 
nasalen Hornhautpartie nachzuweisen war und klinisch den Charakter 
der Keratitis bullosa trug. Hier spielte sich auch unter der auf 
kurze Strecke zugrunde gegangenen vorderen Grenzlamelle im vor- 
deren Parenchym ein Entzündungsprozess ab; ob dieser ektogen oder 
endogen entstanden ist, lässt sich aus dem mikroskopischen Bilde 
kaum entscheiden; wahrscheinlich aber — und hierfür spricht auch 
die klinische Beobachtung — hat es sich ursprünglich um ein paren- 
chymatöses Infiltrat gehandelt, als dessen Folge sich Blasenbildung 
im Epithel eingestellt hat. Auf diesen Zusammenhang hat bekannt- 
lich Saemisch (5) zuerst hingewiesen. Die Genese des Infiltrats 
wäre dann vielleicht so zu denken, dass die Anhäufung hyaliner 
Schollen im unteren Limbus einen Entzündung erregenden Reiz aus- 
gelöst hat; äussert doch auch Fuchs(6) die Meinung, dass die Anhäufung 
hyaliner Schollen vielleicht einen Reiz setze, welcher das Auswachsen 
von Getässen veranlasst. Die entzündliche Infiltration hätte alsdann 
nach Zerstörung der Bowmanschen Membran durch die stets er- 
neute Durchtränkung mit Ödemflüssigkeit zu degenerativen Prozessen 
im Epithel geführt. Da diese Veränderungen hinter der Pannus- 
bildung erheblich zurücktreten, mögen sie im wesentlichen erst mit 
den folgenden Fällen von Keratitis bullosa abgehandelt werden und 
sollen hier zunächst nur insoweit Berücksichtigung finden, als zum 
Verständnis des anatomischen Gesamtbildes erforderlich ist. 

Das bemerkenswerteste Resultat der Untersuchung ist nämlich 
der anatomische Nachweis einer klinisch nicht diagnostizierten sub- 
epithelialen Gewebsschicht, welche, im einzelnen vielfache Abweichungen 
im Bau zeigend, fast kontinuierlich. die ganze Cornea über der Bow- 
manschen Membran überzieht und ihre Entwicklung anscheinend 
vorwiegend vom temporalen Limbus her genommen hat. Die hier 
vielfach perlschnurartig hintereinander gereihten Leukocyten zwischen 
den Gewebsfibrillen deuten darauf hin, dass hier noch Kapillaren vor- 
handen sind, wenngleich anatomisch Gefässlumina nicht mehr nach- 
gewiesen werden können. Hier am temporalen Limbus hat diese 
Gewebslage auch offenbar dank ihrem Zellreichtum zur grauweiss- 
lichen Verfärbung des Limbus geführt. 

Der weiteren Würdigung des anatomischen Befundes sei nun 
ein kurzer Hinweis auf die einschlägigen bis heute vorliegenden Unter- 
suchungen vorausgeschickt. Nachdem H. Miiller(7), Donders (8), 
Althof(9), Iwanoff(10), Pagenstecher und Genth(11) u. A. an 
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erblindeten Augen zwischen Hornhautepithel und Bowman scher Mem- 
bran schon ,eine ziemlich gleichmässige, membranöse Schicht“ (H. 
Müller), „eine Lage faserigen Gewebes“ (Donders) beschrieben 


hatten, gebührt Baas (12) das Verdienst, scharf diesen an degene- | 


rierten glaukomatösen und iridocyclitischen Augen beobachteten Pannus 
vom skrofulösen und trachomatösen Pannus getrennt und ihm die 
Sonderstellung zugewiesen zu haben, die ihm schon nach seiner Ge- 
nese zukommt. Es ist daher nicht mehr statthaft, die Befunde von 
Pannus zu verallgemeinern und etwa, wie es früher wohl geschehen 
ist, von einem Pannus an einem degenerierten Auge Schlüsse auf 
die Anatomie des Pannus skrofulosus oder trachomatosus zu ziehen 
oder umgekehrt. Vielmehr entspricht der andern Entstehungsweise 
des Pannus bei den verschiedenen klinischen Bildern auch ein an- 
deres anatomisches Substrat; und zwar ergibt der übereinstimmende 
Befund auch der neueren Untersucher [Baas (12), Hertel(13), Aug- 
stein (14), Seo und Yamaguchi (15)], sowie Ushikubo (48), denen 
Verfasser sich auf Grund eigener Untersuchungen an Leichenaugen an- 


schliessen möchte, dass der skrofulöse Pannus sich primär unter der Bow- 
manschen Membran verbreitet, wie es auch bei der konstitutionellen Art ` 


des Grundleidens nicht anders zu erwarten ist. Für den Pannus tracho- 
matosus ist das anatomische Bild noch nicht fest umschrieben. Stehen 


doch hier den Angaben von Ritter (16), Raehlmann (17), Michel (18), 


Junius(19) und Greeff(20), dass beim Trachom die entzündliche 
Infiltration sich unter der anfänglich noch vorhandenen Bowmanschen 
Membran entwickelt, die Befunde von Fuchs(21) und Bietti(22 
entgegen. Diese Autoren fanden nämlich beim Trachom den Pan- 
nus auch subepithelial über der Bowmanschen Membran. Bietti 
nimmt daher an, dass der trachomatöse Pannus sich sowohl über wie 
unter der Bowmanschen Membran entwickeln kann; dieser Ansicht 
schliesst sich auch de Vincentiis (23) an. Der degenerative Pannus 
findet sich dagegen primär ausnahmslos zwischen Epithel und Bow- 
ınanscher Membran [Baas, Greeff, Ginsberg (24)], nur nach Läsion 
der Bowmanschen Membran stellenweise auch unter dieser[Meller(49)]. 
Nach Baas ist das frühe Stadium durch reichliche rundzellige Infil- 
tration, viele Gefässe und noch nicht sehr viel neugebildetes Binde- 
gewebe gekennzeichnet. Im älteren Narbenstadium finden sich dicke 
sklerotische Bindegewebsauflagerungen auf der Bowmanschen Mem- 
bran. Er erfährt also dieselbe bindegewebige Umwandlung, die Fuchs 
für den älteren Pannus trachomatosus beschreibt, indem ein Teil der 
Zellen, aus welchen der Pannus besteht, zu Spindelzellen und endlich zu 


12 W. Gilbert 


Bindegewebsfasern auswüchst. Weiteren Aufschluss über die Histo- 
logie des Pannus degenerativus erbrachte sodann Foster(25), der 
darauf hinwies, dass das Gewebe später oft homogen, „hyalinartig“ 
. wird, so dass keine Zellen mehr zu erkennen sind!) Die gleiche 
Beobachtung eines zell- und gefässarmen Gewebes unter dem Epithel 
findet sich übrigens schon in mehreren Fällen Althofs. 

Hier setzt nun die Bedeutung vorliegenden Falles ein, der wohl 
geeignet erscheint, unsere klinischen und anatomischen Kenntnisse 
vom Pannus degenerativus etwas zu erweitern. 

Die Präparate vom temporalen Hornhautdrittel zeigen nämlich 
überall, die übrigen stets zum mindesten in der Nähe des Limbus 
einen so deutlich bindegewebigen Bau, dass an der Diagnose „Pannus 
degenerativus im älteren Narbenstadium‘“ nicht wohl gezweifelt werden 
kann. Über den mittleren Teilen der Cornea geht nun aber das Ge- 
webe eine erhebliche Veränderung ein, indem es die fibrilläre Struktur 
immer mehr verliert, immer zellirmer und homogener wird. Bei 
Untersuchung eines derartigen mit Hämatoxylin-Eosin gefärbten 
Schnittes ist man versucht, zu glauben, es handle sich um hyaline 
Umwandlung oder um eine Lage geronnener Flüssigkeit. Hyaline 
Entartung des Gewebes liegt nun nicht vor, denn diese Gewebslage 
gibt nicht die charakteristischen Färbereaktionen des Hyalins und 
verhält sich auch chemisch anders: es wird durch Säuren und Al- 
kalien zerstört. Auch um geronnene Flüssigkeit, wie sie bei Kera- 
titis bullosa ja vielfach beobachtet sein soll, kann es sich nicht han- 
deln, da die Fibrinfärbungen negativ ausfallen; ebenso ergeben die 
üblichen Methoden zum Nachweis schleimiger Entartung ein nega- 
tives Resultat. Somit gewinnt schon per exclusionem die Annalıme, 
„dass es sich um Bindegewebe handle, viel an Wahrscheinlichkeit. 
Aber der anatomische Befund selbst bietet noch mehrere direkte An- 
haltspunkte hierfür. Denn einmal kann man mehrfach den Über- 
gang dieser strukturlosen Schicht in Gewebe von fibrillärer Struktur 
verfolgen, sodann trifft man doch noch ganz vereinzelt in dieser 
homogenen Schicht zellige Elemente an und zwar vorwiegend Rund- 
zellen, in der tieferen Lage aber, direkt über der Bowmanschen 
Membran, auch Bindegewebszellen. Zudem verhält sich dies Gewebe 
auch tinktoriell wie Bindegewebe, wie vor allem die eleganten elek- 
tiven Färbemethoden von Mallory-Ribbert und E. Fränkel schla- 
gend beweisen. 


!; Vgl. die Taf. I, Fig. 2 und Ginsberg, Fig. 33. 


I. Pannus degenerativus und Keratitis bullosa. 13 


Diese etwas umständliche Beweisführung erscheint deshalb not- 
wendig, weil, wie ich glaube, früher schon häufiger solche homo- 
gene Gewebslage bei Keratitis bullosa gesehen, aber für geronnene 
Flüssigkeit gehalten worden ist. 

Manche der frei im Epithel endigenden Membranen (siehe 8.7) 
zwüngen sich derart zwischen die Reste der alten und die neue Epithel- 
decke ein, dass man wohl geneigt sein kónnte, sie in genetische Be- 
ziehung zu den unter ihnen liegenden degenerierenden Epithelien zu 
bringen, sie also als cuticulare Ausscheidungsprodukte zu betrachten 
nach Art der Bildung des endothelogenen Bindegewebes von seiten 
des Hornhautendothels. Sehen wir davon ab, dass die Bildung solcher 
cuticularer Abscheidungen von seiten des Hornhautepithels —  we- 
nigstens meines Wissens — bisher nicht bekannt ist, dass weiter die 
Bildung glasháutiger Membranen in der Vorderkammer auf Reizung, nicht 
aber auf Degeneration des Hornhautendothels erfolgt, so ergibt wieder 
der Ausfall der spezifischen Fárbemethoden, dass wir nicht epitheliale 
Abkómmlinge, sondern ein Gewebe collagener Natur vor uns haben. 

Als die mikroskopische Untersuchung mit den Vertikalschnitten 
der Hornhautmitte begonnen wurde, deutete auch ich die subepithe- 
liale homogene Schicht als Lage geronnener Flüssigkeit und die ho- 
mogenen Bänder als strukturlose, accessorische Membran [Fuchs (3), 
Wirths (26)]. Erst die systematische Untersuchung der ganzen Cornea 
lieferte den sicheren Nachweis, dass es sich um Bindegewebe (skle- 
rotisches, homogenes, „hyalines“, wie-es früher auch schon benannt 
worden ist) handelt, welches durch ungünstige Verhältnisse mecha- 
nischer Art — dauernde Drucksteigerung bei wiederholtem Abstossen 
der Epitheldecke — sowie nutritiver Art —, mangelhafte Ernährung 
von seiten der nur in der Nähe des temporalen Limbus vorhandenen 
spärlichen Gefüsse — sklerotisch, homogen geworden war. Übrigens 
beschreiben auch de Schweinitz und Shumway(27) eine von der 
äussersten Peripherie sich zwischen Bowmansche Membran und 
Epithel erstreckende 7—9 u dicke Membran von homogenem Aus- 
sehen, die sich nach van Gieson gleich wie in unsern Präparaten 
heller als die Lamellen der Cornea färbt und nur, wo sie bogen- 
förmig von der Bowmanschen Membran losgedrängt durch die Epithel- 
zellen nach oben zieht, eine fibrilläre Struktur zeigt. 

Die anatomische Untersuchung dieses Falles von Keratitis bullosa 
berechtigt wohl zu der Forderung, dass die ganze Cornea in fort- 
laufenden Schnitten aufs sorgfältigste zu untersuchen ist, ehe eine in 
grösserer Ausdehnung vorhandene subepitheliale homogene Gewebs- 
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schicht als eine Lage geronnener Flüssigkeit angesprochen werden 
darf. Hiermit soll keineswegs das Vorkommen einer solchen bei 
Keratitis bullosa schlechtweg geleugnet werden. 

Das meiste Interesse gewinnen wir vorliegendem Fall aber durch 
einen Vergleich des klinischen und anatomischen Bildes ab. Wissen wir 
doch, wie noch Foster (25) hervorgehoben hat, über das klinische Bild 
des Pannus degenerativus so gut wie nichts, da es sich bisher stets um zu- 
fällige anatomische Befunde gehandelt hat. Nur Fuchs (3) erwähnt ein- 
mal, dass „in sehr alten Fällen von Glaukom endlich solide Auflagerungen 
einer durchscheinenden glasigen Substanz auf der Oberfläche der 
Hornhaut entstehen, gerade als ob es schliesslich zur Konsolidierung 
der ursprünglich bläschenartigen Gebilde käme. Auch pflegt dann 
Gefüssentwicklung vom Rande der Hornhaut in diese aufgelagerten 
Massen hinein stattzufinden“. 

Dieser Schilderung scheinen klinische Beobachtungen zugrunde 
zu liegen; ob gerade solche Fälle zur anatomischen Untersuchung 
kamen, geht aus den weiteren Ausführungen mit Sicherheit nicht 
hervor. Jedenfalls dürfte gerade in solchen alten Fällen von Glau- 
kom, bei denen schon häufige Schmerzanfälle und wiederholte Blasen- 
eruptionen stattgefunden haben, ein pannöser Überzug erwartet werden, 
auch wenn Gefässbildung klinisch nicht nachgewiesen werden kann. 

Meller(49) fand sodann als Grundlage einer weisslichen, an- 
scheinend gefässlosen Hornhauttrübung eine derbe subepitheliale Binde- 
gewebsschicht, deren sichere Lokalisation klinisch nicht möglich ge- 
wesen war. 

Das matte gestippte Aussehen der Cornealobertlàche bei unserem 
Fall ist nicht durch den Pannus bedingt, vielmehr die Folge von 
Epithelveriinderungen, wie sie der Keratitis bullosa eigentümlich sind 
(siehe unten). 

Die einzige klinisch wahrnehmbare Veriinderung, die auf den 
Pannus zurückgeführt werden kann, ist die grauweissliche Verfärbung 
des temporalen Limbus (vgl. Meller loc. cit.), und diese war wegen des 
Fehlens von Gefässen klinisch nicht für pannös gehalten, sondern als 
Infiltration der vorderen Corneallamellen gedeutet worden. Es kann so- 
miteindegenerativer Pannus wohlausgebildetvorhandensein, 
ohne dass er klinisch deutlich in Erscheinung tritt, und zwar 
wird es sich dann um solche seit längeren Jahren erblindete 
Augen handeln,wodas Fehlen der Gefässe und die Zellarmut 
des Pannus es wohl erklürlichscheinen lassen, dass die Trans- 
parenz der Cornea nirgends beeintrüchtigt war. In dieser aut- 
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fallenden Geringfügigkeit der klinischen Merkmale wird man vielleicht 
auch einen Unterschied des älteren degenerativen Pannus vom älteren 
skrofulösen und pannösen Pannus erblicken dürfen. Denn wenn diese 
beiden auch einer ausserordentlich weitgehenden Rückbildung fähig 
sind, so wird man doch mit dem Hornhautmikroskop fast stets noch 
feine Gefässchen und zarte oberflächliche Trübungen finden, die der 
bei skrofulöser Keratitis stets vom Parenchym ausgehende, bei pan- 
nöser trachomatöser Keratitis ebenfalls häufig im Parenchym sich ab- 
spielende Prozess hinterlassen hat. Natürlich gilt das Gesagte nur 
für den älteren narbigen Pannus degenerativus, der sklerotisch, zell- 
arm und homogen geworden ist. Das klinische Bild wird ein ganz 
anderes sein, wenn die Veränderungen jüngeren Datums sind. Gefäss- 
entwicklung und Zellreichtum werden dann zu einer mehr oder weniger 
erheblichen Beeinträchtigung der Transparenz der Cornea führen. 
Nachdem Baas(12) das häufige Vorkommen dieses Pannus an 
degenerierten Augen auf Grund anatomischer Untersuchungen hervor- 
gehoben hat, wird man nunmehr in entsprechenden Fällen auch die 
klinische Diagnose stellen dürfen. So hatte ich Gelegenheit, am 
rechten Auge eines infolge Blennorrhoea neonatorum beiderseits er- 
blindeten Mädchens eine Veränderung zu beobachten, die ich mit 
Sicherheit für bedingt durch einen Pannus degenerativus halten möchte. 


Emma L., 8 Jahre alt, zeigt beiderseits zentrale Hornhautleukome 
mit Irisadhärenz. Rechts ist die Cornea vergrössert (vertikal 13, hori- 
zontal 12mm) und ektatisch. In der Mitte der Cornea finden sich hya- 
line Einlagerungen. Das Epithel der unteren Hornhauthälfte vom Limbus 
bis dicht unterhalb dieser Einlagerungen ist schwielig verdickt; unter dem 
Epithel ziehen zahlreiche Gefässe bis zur Hornhautmitte. Epithelverdickung 
und Vaskularisation schneiden dicht unterhalb der Einlagerungen scharf 
ab und prominieren deutlich gegenüber der tiefer liegenden Fortsetzung 
des Epithels nach oben zu. Diese subepitheliale Schicht stellt ein grau- 
liches, gefässhaltiges, wenig durchsichtiges Gewebe dar und liegt jeden- 
falls über dem in der Peripherie noch erhaltenen Cornealgrundgewebe. 
Nach seiner oberflächlichen Lage und seiner Genese ist dies Gewebe als 
Pannus degenerativus zu bezeichnen. 


Das hier beobachtete Bild älınelt wegen der schwieligen Epithel- 
verdickung mehr dem trachomatösen als dem skrofulósen Pannus; 
ersterem steht der degenerative Pannus ja auch anatomisch näher. 

Die anatomische Untersuchung unseres Falles gibt aber noch 
weitere Aufschlüsse zur Klinik des Pannus degenerativus. Ich meine 
die Tatsache, dass dieser Pannus an einem Auge sich findet, welches 
klinisch das Bild der Keratitis bullosa geboten hat, und zwar scheint 
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ein gewisses Verhältnis zwischen Blasenbildung und Pannus zu be- 
stehen derart, dass der eine die andere ausschliesst: wo die pan- 
nöse, subepitheliale Schicht kräftig entwickelt ist, finden 
sich im Epithel keine Zerfallserscheinungen, und um- 
gekehrt, wo Epitheldegeneration vorliegt, ist die pannöse 
Lage sehr schwach entwickelt, ja fehlt meist ganz. 

Die Entwicklung einer subepithelialen bindegewebigen Schicht 
ist nun schon mehrfach bei Keratitis bullosa beobachtet worden, ohne 
dass dieser Koinzidenz der anatomischen Bilder bisher eine erhebliche 
Bedeutung beigemessen worden wäre. Im folgenden seien daher die 
diesbezüglichen Mitteilungen kurz zusammengestellt. 

Während Leber (1) mitunter bei Augen mit glaukomatösen Zu- 
ständen zwischen Epithel und Bowmanscher Membran eine dünne 
neugebildete Bindegewebsschicht fand, welche sich dadurch vom Pan- 
nus unterschied, dass Gefässe oft vermisst wurden, erwähnt Fuchs (3) 
als Erster ausdrücklich, dass man bei Keratitis bullosa über der Bow- 
manschen Membran „eine Bindegewebsschicht findet, gebildet aus 
parallelen und ziemlich homogenen Fasern, welche mit dem eigent- 
lichen Hornhautgewebe grosse Ähnlichkeit haben. Diese Schicht ist 
von der Bowmanschen Membran durch eine Flüssigkeitsansammlung 
getrennt und stellt die vordere Wand der Blase dar“. Vom Rande 
der Hornhaut ziehen feinste Gefässe gegen die Stelle der Blase hin, 
deren jedes von einer Hülle lockeren Bindegewebes umgeben ist. 
Zur gleichen Zeit erwähnt Arlt(?2S), dass bei Keratitis bullosa die 
Blasenwand nicht aus der Bowmanschen Membran und der Epithel- 
schicht oder aus letzterer allein bestehe, sondern aus einer zwischen 
beide eingeschalteten neugebildeten Gewebsschicht. Sodann erwähnt 
Tartuferi(29) dass die Blasenwand bei Keratitis bullosa auch aus 
einem subepithelialen neugebildeten Bindegewebe vor der Bowman- 
schen Membran bestehen kann. Allerdings ist aus dem Referat in 
Nagels Jahresbericht nicht zu ersehen, ob es sich um eine vom 
Limbus herkommende Schicht handelte. Dagegen spricht Bock (20) 
ausdrücklich davon, dass die Rundzellen, um subepithelial an der 
Hornhautoberflàáche zu erscheinen, am häufigsten den Weg von der 
Peripherie her nehmen. („Wucherung im Conjunctivalblatte der Cornea 
von der Bindehaut des Bulbus aus mit darauftolgender Bildung einer 
pannösen Schicht.“ Die von Brugser (31) unter einer grossen Blase 
beobachtete subepitheliale Gewebsmasse von stellenweise lamellösem 
Bau scheint wiederum lokal entstanden zu sein, hierfür spricht auch 
das Fehlen der Bowmanschen Membran unter dieser Gewebsmasse. 
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Bossalino (32) hat sodann zwischen der Bowmanschen Membran 
und dem Epithel in einem neugebildeten pannösen Gewebe Gefässe 
gesehen, „welche sich sehr zahlreich, besonders in der Peripherie der 
Cornea, zeigen, angefüllt mit roten Blutkörperchen und umgeben von 
einer ziemlich grossen Lymphzelleninfiltration*. Auch v. Hippel(50) 
erwühnt ein pannóses Gewebe von geringer Máchtigkeit vor der 
Bowmanschen Membran bei Keratitis bullosa. E wing (33), der vier 
Stadien der Keratitis bullosa annimmt, auf die ich erst später ein- 
zugehen haben werde, beschreibt im letzten Stadium als Inhalt der 
Blase Fibrin, Wanderzellen, Spindelzellen; schliesslich wachsen auch 
noch Blutgefüsse in die Blase hinein. De Schweinitz und Shum- 
way(21) fanden bei Keratitis bullosa an einem glaukomatósen Auge 
am Limbus das Epithel von der Bowmanschen Membran durch 
viele Rundzellen getrennt, in welche gefässhaltiges, pannöses Binde- 
gewebe eingebettet ist. Auch Meller(49) hebt hervor, dass der 
Pannus, den er an einem Auge mit Jahre lang rezidivierender Kera- 
titis bullosa beobachtete, zweifellos vom Limbus ausgegangen sei. Be- 
merkenswert erscheint, dass auch Meller Epithelveränderungen nur 
dort sah, wo sich statt der dicken zellarmen Bindegewebsschicht eine 
dünne Lage kleinzelligen Gewebes mit Blutgefässen fand. 

Etwas ausführlicher behandelt dieses pannöse Gewebe aber allein 
Wirths, der drei Fälle von Keratitis bullosa untersuchte, allerdings 
nur den dritten an Serienschnitten. In diesem dritten Falle ziehen 
„aus dem pannösen Gewebe am Limbus entspringend, meist längs-, 
aber auch quer getroffene Gefässe zwischen Epithel und Bowman- 
sche Membran, daneben finden sich Bindegewebsfasern mit spindel- 
förmigen, den Hornhautkörperchen ähnlichen Zellen, sowie Lympho- 
und polynucleäre Leukocyten. Die Anzahl der Zellen nimmt mit 
der Entfernung vom Limbus allmählich ab. Beim Beginn der Blase 
verbreitert sich dieses Gewebe und reicht in dem Schnitte, der die 
grösste Ausdehnung der Blase trifft, bis zum andern verdickten Ende 
derselben, um welches es sich herum zu schlingen scheint. Es be- 
steht hier aus wenig lichtbrechenden, zum Teil gequollen aussehenden 
Faserbündeln, zwischen denen sich zahlreiche Hohlräume und Spalten 
finden, und ist bedeutend schwächer gefärbt wie das Hornhautparen- 
chym. Die Zellen liegen unregelmässig verteilt; sie sind meist spindel- 
formig und mit einem länglichen Kern versehen, doch finden sich 
auch sternförnig verästelte sowie mehr rundliche Zellformen. Das ganze 
Gewebe ist nur wenig von der Bowmanschen Membran abgehoben“. 

Sehen wir nun auch von den Fällen Tartuferis, Bruggers, 
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v. Hippels und Ewings ab, bei denen die Herkunft der neugebil- 
deten Bindegewebsschicht vom Limbus mir nicht sicher erwiesen 
scheint oder nicht ausdrücklich erwähnt wird, so bleiben immer 
die Beobachtungen von Fuchs, Bock, Bossalino, de Schweinitz 
und Shumway, Meller, Wirths und wahrscheinlich auch Arlt 
verwertbar, die bei Keratitis bullosa ein subepitheliales, pan- 
nöses, vom Limbus her entwickeltes Gewebe antrafen. Aber nur 
Wirths widmet der Deutung dieses Befundes einige Worte und zwar | 
nimmt er an, dass dieser degenerative Pannus ,im äussersten Ab- 
schnitt der Blase bei Bildung derselben bereits vorhanden war und 
von hier aus dann in ihre übrigen Teile hineingewachsen ist“. Die 
Einsprossung des pannösen Gewebes in den Blasenhohlraum würde 
also nach dieser Auffassung zur ÖOrganisierung und Konsolidierung 
der Hohlräume führen. Diese Bemerkung von Wirths erscheint mir 
um so wichtiger, als ähnliche Beziehungen in dem Verhältnis zwischen 
Blasenbildung und Pannus auch mir unverkennbar scheinen; denn, 
wie schon oben hervorgehoben, findet sich die pannöse Schicht fast 
ausschliesslich nur dort, wo kein Epithelzerfall beobachtet wird. Da 
die rauchige Hornhauttrübung und die stets wiederkehrenden Schmerz- 
anfüle bei unserem Fall schon sechs Jahre vor der Enucleation be- 
obachtet worden waren, da wir ferner vielfach neugebildetes Epithel 
vor uns haben, möchte ich annehmen, dass die Epithelveränderungen 
ursprünglich wie in andern Fällen von Keratitis bullosa über ein 
grösseres Hornhautareal ausgedehnt waren. Mit der nun allmählich 
immer weiter um sich greifenden Gewebsausbreitung vom Limbus her 
wurde der Durchtritt der Ödemflüssigkeit — welcher jedenfalls einen 
Faktor für die Blasenbildung abgibt — erschwert und die schliesslich 
bleibende Epithelbedeckung über der pannósen Lage ist dauerhatter 
und solider, frei von bullöser Degeneration. Der beste Beweis für 
die Richtigkeit dieses Schlusses sind die Zerfallerscheinungen im 
Epithel desselben Auges, dort, wo der Pannus fehlt. 

An und für sich brauchte das gemeinsame Vorkommen von 
Pannus degenerativus und bullöser Epithelentartung ja nicht in innere 
Beziehung gebracht zu werden; handelt es sich doch bei beiden um 
anatomische Bilder, deren jedes isoliert und primär an degenerierten 
Augen beobachtet wird. Die Art der Kombination beider Verände- 
rungen in unserem Falle, wo der Pannus bis in die Nähe des Epithel- 
 zerfalls sich. vorschiebt, deutet aber darauf hin, dass die Blasenbil- 
dung der primáre, Pannusentwicklung der sekundäre Vorgang ist. 

Tritt somit bei Keratitis bullosa anatomisch nachweis- 
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bar Pannusbildung auf, so wird man hierin einen anato- 
mischen Heilungsvorgang erblicken dürfen. Dass beide Ver- 
änderungen — Pannus und Epithelzerfall — nebeneinander gefunden 
werden und nicht etwa das Stadium der Pannusbildung allein, er- 
klärt sich zur Genüge dadurch, dass die Schmerzhaftigkeit der Blasen- 
bildung und anderer degenerativer Prozesse im Auge zur Enucleation 
führen wird, bevor noch die anatomische Heilung vollendet und da- 
mit die Keratitis bullosa abgelaufen ist. 

Um den Beziehungen zwischen Keratitis bullosa und Pannus- 
bildung weiter nachzugehen und um ferner die in der Literatur vor- 
handenen Widersprüche bezüglich des anatomischen Substrats der 
Keratitis bullosa an der Hand eines grösseren Materials zu prüfen, 
untersuchte ich weitere fünf Augen, die klinisch entweder grössere 
oder auch kleinere Bläschen und Unebenheiten der Cornealoberfläche 
(Keratitis vesiculosa) gezeigt hatten. Wenn nicht jedesmal ausdrück- 
lich von Keratitis bullosa und vesiculosa die Rede ist, so ist das da- 
mit zu begründen, dass letztere häufig als Vorläufer und auch neben 
der Keratitis bullosa am gleichen Auge vorkommt, mit dieser also 
wesensgleich ist, wie auch Fuchs (3) (S. 70) erwähnt. Augen mit 
Cornealbläschen bei Katarrh der Bindehaut, der Respirationsorgane 
und bei Herpes zoster (Keratitis vesiculosa nach Saemisch) standen 
mir nicht zur Verfügung. 


Fall II. 


Die 52 Jahre alte Patientin war bei der I. Aufnahme in die Privat- 
augenheilanstalt des Herrn Geheimrat Saemisch im Januar 1903 
schon seit einiger Zeit auf dem rechten Auge erblindet. Das Auge bietet 
den Status glaucomatosus dar: ausgesprochene Keratitis bullosa, besonders 
über den mittleren Teilen der Cornea, maximal weite Pupille, hochgra- 
dige Sehnervenexcavation, später auch Katarakt.  Enucleation am 3. V. 
1903. Fixation in Müllerscher Flüssigkeit. Der Bulbus wird vertikal 
aufgeschnitten, die nasale Hälfte in Celloidin eingebettet und in 20 u 
dicke Serienschnitte zerlegt; die temporale Cornealhälfte wird in Paraffin 
eingebettet und in Serien von 10, geschnitten. 


Mikroskopischer Befund. 


Aus dem Befund, soweit er nicht die Cornea betrifft, sei nur mit- 
geteilt, dass typische glaukomatöse Sehnervenexcavation von 1,5 mm Tiefe 
ohne nachweisbare Hóhlenbildung vorliegt. Die Iris ist in maximaler Mydriasis 
auf einen kurzen, dicken, sehr zellreichen Stumpf retrahiert. Die Kammer- 
bucht ist unten aufgehoben, da sich zwischen Iriswurzel und Descemet- 
sche Membran eine mächtige Rundzellenansammlung gelagert hat, in der 
sich auch vereinzelte Riesenzellen vorfinden. Oben besteht operatives 
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Iriscolobom. Die Linse zeigt subkapsulär und supranucleär kataraktósen 
Zerfall. 

Die Cornea weist nur oben in der Nähe der Schnittnarbe zellige 
Infiltration des Parenchyms auf; ebendort ist die Descemetsche Membran 
unterbrochen, die Cornea stark verdünnt und nach aussen leicht vor- 
gewolbt. Die Schnittränder sind innen nicht glatt vereinigt, sondern 
: klaffen infolge des vermehrt gewesenen intraokularen Druckes und sind 
nur teilweise durch eine schwach sich fürbende zellarme Bindesubstanz 
verbunden. Die Corneallamellen sind vielfach in den tieferen und mitt- 
leren Lagen des Parenchyms auseinander gedrängt; nur selten findet man 
aber in den so entstandenen Lücken geronnene Flüssigkeit. Näher der 
Oberfläche unter der Bowmanschen Membran sind solche Spalträume 
nicht vorhanden. Unweit vom oberen Hornhautrande findet man unter 
dem Conjunctivalepithel reichlich Rundzellenansammlungen, welche bis zum 
Limbus reichen; spärlicher eingestreut sieht man auch in der Nähe des 
unteren Limbus Rundzellen, Von hier und zwar hauptsächlich in der 
nasalen Bulbushälfte setzt sich zwischen Bowmansche Membran und Horn- 
hautepithel eine sehr schmale Gewebsschicht auf die Cornea fort, die 
sich alsbald erheblich, auf die zwei- bis dreifache Dicke der Bowman- 
schen Membran verstärkt, fibrillären Bau erkennen lässt und ziemlich 
reich an fixen Bindegewebszellen und eingestreuten Leukocyten ist. In 
der unteren Randzone der Cornea sieht man diese subepitheliale Gewebs- 
schicht bis zu 3—4 mm vom Limbus aus auf die Cornea sich erstrecken; 
Gefiisse sind in ihr nicht nachweisbar. Auch am oberen Hornhautrande 
findet sich eine solche subepitheliale Lage; sie trägt hier zumeist den 
Charakter des an Rundzellen reicheren, faserarmen Granulationsgewebes; 
jedoch auch hier sind keine Gefässe vorhanden. Der Pannus setzt sich 
bier nur 1—2 mm über den Hornhautrand fort. In der Nähe des hori- 
zontalen Meridians fehlt diese pannóse Schicht in der nasalen Bulbus- 
hälfte so gut wie völlig und hier begegnet man weitgehenden Epithelver- 
änderungen. In der temporalen Bulbushälfte ist die subepitheliale Schicht 
am Limbus überhaupt viel schwächer ausgebildet und reicht nicht soweit 
wie nasal; dementsprechend geht der Epithelzerfall hier weiter bis zur 
Peripherie. 

Übergehend auf die Veränderungen im Epithel selbst wäre zunächst 
zu erwähnen, dass in der mittleren Schicht des Conjunctivalepithels am 
unteren Limbus sich grosse, aus mehreren Zellen hervorgegangene Hohl- 
räume finden, in denen sich als einzige Überreste des Inhalts einzelne 
Protoplasmafäden zeigen. 

Das Hornhautepithel zeigt in den dem Limbus benachbarten Par- 
tien relativ die geringsten Veränderungen. Es besteht hier aus einer 
basalen Schicht hoher eylindrischer Zellen, zwischen denen sich vielfach 
ungefärbte Zwischenräume finden. Diese stellen aber nur teilweise er- 
weiterte Intercellularräume dar, ein anderer Teil ist so entstanden, dass 
das Protoplasma konzentrisch zum Kern schrumpfte und so zwischen den 
Zellen ungefärbte Zwischenräume entstehen liess. Hier und da fehlt die 
Schicht. der Stachel- und Rittzellen völlie: es folgen dann unmittelbar auf 
die Basalzellenlage die flachen oberflächlichen Epithelreihen. 
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Über den mittleren Teilen der Cornea finden sich nun reich- 
lich degenerative Veränderungen in der Epithelschicht, welche in dieser 
Region in der nasalen Bulbushälfte der Bowmanschen Membran unmittel- 
bar aufliegt, während in der temporalen Hälfte auch hier stellenweise 
eine subepitheliale Gewebsschicht beobachtet wird. An Stelle der cylin- 
drischen Basalzellen trifft man kleinere und grössere Hohlräume, welche 
aus ein, zwei und mehr Basalzellen hervorgegangen sind, deren Proto- 
plasma bis auf verschwindende Reste zugrunde gegangen ist (Taf. I, 
Fig. 6). Diese Reste haben sich teils um den Kern zusammengezogen, 
teils durchziehen sie als feine Protoplasmafäden den ganzen Hohlraum, 
die ursprünglichen Zellgrenzen noch andeutend. Der Kern liegt vielfach 
fast frei inmitten des Hohlraumes; ein Teil der Kerne ist aber auch völlig 
zugrunde gegangen, so dass ein Teil der blasigen Hohlräume gar keinen 
Kern enthält, während andere aus mehreren Zellen hervorgegangene Hohl- 
räume nur ein bis zwei Kerne enthalten (Taf. I, Fig. 6). Sonst ist ein 
Iuhalt in diesen Hohlráumen nicht wahrzunehmen. Die äusseren Epithel- 
lagen sind stellenweise normal, an andern Stellen ist die ganze Epithel- 
schicht in Blasenbildung aufgegangen. Grosse Hohlräume liegen dann 
oberflächlich nur von einem schmalen Protoplasmasaum bedeckt (Taf. I, 
Fig. 7); wieder an andern Stellen ist die Blase gesprungen und somit 
frei gegen die Oberfläche geöffnet. In der temporalen Bulbushilfte zieht 
mehrfach die auf zwei Zellreihen reduzierte Epithelschicht bogenförmig 
über völlig leere Hohlräume, die zwischen ihr und der Bowmanschen 
Membran gelegen sind, hinweg. T 

An der Grenze vom mittleren zum unteren Cornealdrittel sind diese 
Veränderungen am lebhaftesten ausgeprägt und zwar hauptsächlich tem- 
poral, und hier findet sich eine sehr zarte dünne subepitheliale Gewebs- 
lage von teils locker maschigem, teils auch fibrillärem Bau, die stellen- 
weise isoliert scheint, an andern Stellen aber in deutlichem Zusammen- 
hang mit dem vom unteren Limbus her kommenden Gewebe steht. 

Am Übergang vom unteren zum mittleren Cornealdrittel hört die 
Hohlraumbildung im Epithel fast völlig auf, und nach der Cornealmitte 
zu finden wir ein neugebildetes, aus unregelmässigen polygonalen Zellen 
bestehendes Epithel von ein bis zwei, stellenweise auch mehr Lagen. 
Dies Epithel ist von der Bowmanschen Membran durch eine recht 
lockere und zellarme Gewebslage getrennt (Taf. I, Fig. 7), welche sich 
mit Eosin und nach van Gieson wie das Cornealparenchym, schwächer 
als die Bowmansche Membran färbt und bis !|, der Dicke des Corneal- 
parenchyms erreicht. Es handelt sich um ein sehr lockeres schwammiges 
Gewebe, zwischen dessen vielfach sich durchflechtenden Fibrillen sicb auch 
freie ungefärbte Hohlräume finden, während an andern Stellen dies Ge- 
webe noch einige degenerierte Epithelien umwächst. Die lockere maschige 
Bindegewebslage greift auch noch in die Randzone der Epitheldegenera- 
tion hinein; hier schiebt sie sich zwischen die Hohlräume und sprosst, 
sie auskleidend, in ihr Inneres hinein (Taf. I, Fig. 7). Auch die Epi- 
theldecke sendet hier und da Sprossen und Ausläufer in die Tiefe zwi- 
schen die Maschen des Gewebes. Diese subepitheliale Schicht färbt sich 
nach Mallory-Ribbert und Fränkel wie Bindegewebe. 
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Auf kurze Strecke in der Náhe des horizontalen Meridians liegt die 
vordere Grenzlamelle auch ganz frei zutage, indem die zuvor degenerierten 
und abgestossenen Epithelien von der Nachbarschaft her noch nicht durch 
neue erginzt worden sind, und auch die pannóse Schicht noch nicht bis 
dahin vorgedrungen ist. In der Nähe dieses Defektes sind die von der 
Seite herüberragenden Epithelien schlecht gefürbt, gequollen, zum Teil 
auch in stark lichtbrechende blasige Gebilde umgewandelt (wie an der 
analogen Stelle bei Fall I, S. 6). 

Unweit von diesem Epitheldefekt sieht man auf etwa 10 Schnitten 
(100 u) ein zartes kernfreies intraepitheliales Gewebsband, welches wie 
bei Fall I von der subepithelialen Schicht abzweigt, über eine kleine 
Gruppe von der Seite darunter gewucherter Epithelien und unter den 
basalen Cylinderzellen verliuft und sich alsbald wieder der Bowman- 
schen Membran auflegt (vgl. die Fig. 3 u. 5 auf Taf. I von Fall I). 
Dies Band besitzt etwa !|.—!|, der Dicke der vorderen Grenzlamelle. 

Die Bowmansche Membran ist überall ganz intakt; nur ganz ver- 
einzelt sieht man sie von erweiterten Nervenkanälchen durchsetzt. 


Fall III. 


Die Untersuchung dieses Auges eines 80jährigen Mannes mit Glau- 
kom und Keratitis bullosa ergibt einen Befund, der dem der beiden vor- 
‚her mitgeteilten Fälle vollkommen entspricht. Deshalb kann von einer 
ausführlichen Mitteilung Abstand genommen werden. Die Epithelverän- 
derungen treten hier wieder wie im ersten Falle gegenüber der Pannus- 
entwicklung zurück; wo sie vorhanden sind, fehlt der Pannus, und wo 
man dem ziemlich sklerotischen Pannus begegnet, da findet sich auch eine 
solide Epitheldecke. Die Transparenz der Cornea war durch die Pannus- 
entwicklung nicht beeinträchtigt worden. 


Bevor wir zu den Befunden der weiteren Fälle von Keratitis 
bullosa übergehen, bei denen eine pannöse Schicht nicht zur Be- 
obachtung kam, sei nur mit wenigen Worten auf die Beziehungen 
hingewiesen, die Fall II und III mit dem an erster Stelle ausführ- 
lich behandelten gemein haben. Bei Fall I und III finden wir als 
hauptsächlichste Veränderung den Pannus, neben ihm spielt der 
Epithelzerfall nur eine geringe Rolle; für Fall II liegt das Verhältnis 
umgekehrt: in den mittleren Teilen der Hornhaut findet sich fast 
ausschliesslich Epithelzerfall und Hohlraumbildung, während die pan- 
nöse Schicht im wesentlichen auf die Randteile der Hornhaut be- 
schränkt bleibt; dabei trägt die subepitheliale Lage hier noch stellen- 
weise den Charakter des Granulationsgewebes, während strafferes 
Bindegewebe in viel geringerem Masse, homogene kernfreie Partien 
überhaupt nicht vorkommen. Es handelt sich somit bei Fall II um 
ein jiingeres Stadium des degenerativen Pannus, sowohl nach seinem 
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Bau wie nach seiner vornehmlich auf die Randzone beschränkten 
Lage. Hiermit steht im besten Einklang, dass das Epithel in viel 
grösserem Umfange Zerfallserscheinungen zeigt als bei Fall I und III. 
In der Epithelzerfallszone fehlt die Bindegewebsschicht fast aus- 
nahmslos, nur an der Grenze des unteren und mittleren Cornealdrittels 
greift sie in die epithelialen Hohlräume hinein. Auf diese Weise 
kommt es also zu einer Organisierung des blasigen Hohlraums, wie 
sie auch Wirths beobachtet hat. 

Dass diese Einwucherung der pannósen Schicht in die epithelialen 
Zerfallshóhlen des Falles I sich nur an der Übergangsstelle zu der 
solideren Epitheldecke vollzieht, entspricht unserer schon beim ersten 
Fall gewonnenen und durch den III. Fall bestätigten Anschauung, 
wonach der Pannusbildung eine Heilungstendenz beizumessen ist, in- 
dem sie wieder die Neubildung einer soliden, widerstandsfahigen 
Epitheldecke zur Folge hat. 

Aber nicht nur der sekundár entwickelte Pannus bei Keratitis 
bullosa stellt einen anatomischen Heilungsvorgang dar. Bei der 
Untersuchung mehrerer Augen mit grossem Totalstaphylom der Cornea 
begegnete mir an einem riesigen Auge ein stark entwickelter Pannus, 
der den grössten Teil der vorderen Bulbuswand bildete. Dieser Fall 
von Staphylom mag hier wegen seiner Beziehung zum Pannus de- 
generativus eingeschaltet werden, zumal er sowohl klinisch wie ana- 
tomisch von dem für Totalstaphylome der Hornhaut bekannten Bilde 
abweicht. 


Clara H. erblindete als Kind auf dem linken Auge infolge von 
Hornhautgeschwüren. Im Jahre 1888 war das rechte Auge normal und 
im Besitze voller Sehschirfe. 1890 soll das rechte Auge im Verlauf 
eines Typhus unter heftigen Schmerzen erkrankt sein; anfangs der neun- 
ziger Jahre erblindete auch dies Auge völlig. 


1905 Aufnahme des nun 29 Jahre alten Mädchens. Die rechte 
Hornhaut stellt eine fast ganz regelmässig vorgewölbte Halbkugel dar, die 
leicht grau getrübt und von Gefässen oberflächlich durchsetzt ist; im all- 
gemeinen ist sie aber noch ziemlich gut transparent. Der Limbus ist 
sehr stark verbreitert. Von Limbus zu Limbus beträgt der Durchmesser 
25 mm. Oben ist eine riesige Vorderkammer erhalten, unten ist die Iris 
mit der Hornhaut verwachsen. Die Pupille hat einen Durchmesser von 
nahezu 8 mm. Die Mitte des Pupillargebietes wird von einer verkalkten 
Linsenmasse eingenommen, die bis zur Hornhauthinterflüche reicht. 

Das enucleierte Auge hat eine Achsenlinge von 40mm. Die tem- 
porale Cornealhülfte wird in Paraffin eingebettet, die nasale der Celloidin- 
trockenmethode unterworfen. 
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Mikroskopischer Befund. 


Die Cornea ist stark verdünnt, in den mittleren Teilen bis auf 
etwa 0,25 mm, also nahezu !/, der normalen Dicke. Der Hauptteil der 
Membran besteht aus einem ziemlich zell- und gefässreichen Pannus mit 
wenig Kalkeinlagerung. Er liegt zwischen dem Epithel und der grössten- 
teils gut erhaltenen Bowmanschen Membran und hat eine überall fast 
gleiche Stärke von etwa 0,2 mm. In den mittleren Teilen der Cornea, 
wo das Parenchym nur aus wenigen Lamellen besteht, macht der Pannus 
also nahezu +|, der Dicke der Cornea aus. Die Descemetsche Membran ist 
in der Peripherie nicht überall erkennbar, sonst aber auf grosse Aus- 
dehnung hin erhalten, nur zentral fehlt sie wieder auf eine Strecke von 
etwa 2 qmm; hier ist die Spitze einer Pyramidalkatarakt mit der Horn- 
hauthinterflüche fest verwachsen; auf ihren Rand schlagen sich die Enden 
der Descemetschen Membran um; an Stelle der Hornhautlamellen findet 
sich hier ein ziemlich zellreiches Narbengewebe bei ebenfalls fehlender 
Bowmanscher Membran; das Epithel treibt hier besonders zahlreiche 
Zapfen in die Tiefe. 

Die Iris ist unten in ziemlicher Ausdehnung mit der Hornhaut 
verwachsen, aber fast überall in ihrer Struktur noch erkennbar, nur ganz 
in der Peripherie ist sie bis auf die Pigmentlage reduziert; oben besteht 
nur im Bereich des Kammerwinkels periphere Verwachsung. Im übrigen 
ist de Vorderkammer sehr tief, in der Mitte neben der Pyramidal- 
katarakt bis zu 4 mm. 


Dieses , Totalstaphylom* der Cornea erregte schon klinisch ein 
gewisses Interesse, weil die Vorderkammer zum Teil erhalten, die 
Pupille sogar ganz frei von Verwachsung mit der Cornea geblieben 
war; dieser Befund wurde durch die anatomische Untersuchung er- 
hürtet. Trotzdem handelt es sich nicht um eine Keratektasia, eine 
Vorwölbung der Cornea ohne Perforation, wie man wegen der Er- 
haltung der Vorderkammer und wegen der verhältnismässig guten 
Transparenz annehmen könnte, denn die anatomische Untersuchung 
erbrachte den Beweis, dass eine zentrale Perforation bestanden hat, 
in deren Folge es zu Pyramidalkatarakt gekommen ist. Bisher findet 
sich. übereinstimmend angegeben!), dass die Wandung des Staphyloms 
von einem Narbengewebe gebildet werde, welches aus der prolabierten 
Iris hervorgegangen ist. Hornhautgewebe findet sich höchstens noch 
spärlich in den Randpartien des Staphyloms?). 

1) Siehe Saemisch loc. cit. S. 290, Greeff loc. cit. S. 191. 

3, Anmerk. bei der Korrektur. Vgl. die Ausführungen E. v. Hippels über 
die Entstehungsweise angeborener Staphylome und Leukome. Dieses Archiv. 
Bd. LXVIII. S. 318. Da in unserm Falle die Trübung der Hornhaut zart, 
keineswegs leukomartig war, durfte die Diagnose auch nicht auf ektatisches Leu- 
kom mit Erhaltung der Vorderkammer gestellt werden. Vielmehr besteht sowohl 
klinisch wie anatomisch noch die grösste Ähnlichkeit mit dem Staphylom. 
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Das ungewöhnliche Bild unseres Falles ist wohl dadurch zu 
stande gekommen, dass sich die Pyramidalkatarakt gebildet hat; so 
blieb die Vorderkammer teilweise erhalten. Erhalten blieben ferner mit 
Ausnahme der zentralen Perforationsstelle das enorm gedehnte und ver- 
diinnte Cornealparenchym. Den grössten Teil der vorderen Bulbus- 
wandung macht aber die gleichmässig über die ganze Cornea zwischen 
Epithel und Bowmanscher Membran entwickelte Gewebsschicht aus, 
die einen Pannus degenerativus darstellt. 

Die Entwicklung dieses Pannus darf wohl als ein Reparations- 
vorgang aufgefasst werden. Denn die enorm verdünnte Cornea würde 
wohl kaum den Insulten des Lidschlages bei gesteigertem Binnen- 
druck standgehalten haben. So kam es gleichzeitig mit zunehmender 
Ektasie zu reparativer Verstärkung der gedehnten vorderen Bulbus- 
wand durch Entwicklung eines subepithelialen Pannus. Demselben 
kann für dieses staphylomatóse Auge ebenso wie bei den Augen mit 
Keratitis bullosa die Bedeutung eines heilenden Faktors beigelegt 
werden. 

Fall IV. 


Das Auge stammt von einer älteren Frau, die an chronischer Irido- 
chorioiditis, Sekundärglaukom und Keratitis bullosa gelitten hatte. 

Der in Formalin fixierte und in Alkohol nachgehärtete Bulbus ist ver- 
tikal aufgeschnitten. Von der einen schon früher in Celloidin eingebetteten 
Bulbushülfte stellte mir mein Freund, Privatdozent Dr. Reis 30 Schnitte 
freundlichst zur Verfiigung, die leicht der Reihe nach geordnet werden konnten, 
da Pupille und Papille in den Schnitten getroffen, schnelle Orientierung er- 
möglichten. Von der andern Bulbushälfte, welche etwas mehr als die Hälfte der 
Cornea enthielt, wurde die Cornea mit Iris und Proc. ciliares abgetrennt 
und in Paraftin eingebettet. Lückenlose Schnittserie von 6, später 10 u. 


Mikroskopischer Befund. 


Aus dem allgemeinen Befunde sei nur hervorgehoben, dass die lris- 
wurzel der Hornhauthinterfläche adhäriert, so dass die Kammerbucht auf- 
gehoben ist. Der Pupillarrand der atrophischen Iris ist unten mit der 
vorderen Linsenkapsel verwachsen. Die inneren Netzhautschichten sind in 
der Gegend des hinteren Pols stellenweise bindegewebig entartet. Es besteht 
nur geringgradige Excavatio glaucomatosa der Pap. nervi optici. In der Dural- 
scheide des N. optieus finden sich zahlreiche geschichtete Konkremente. 

Das Cornealparenchym zeigt in den hinteren und mittleren Lagen 
etwas Auflockerung der Lamellen, ist aber frei von entzündlichen Ver- 
ünderungen. 

Die Bowmansche Membran ist überall intakt; zwischen ihr uud 
dem Epithel findet sich nirgends eine eingewucherte Gewebsschicht. 

Das Hornhautepithel zeigt über die ganze Membran ausgebreitet 
ausserordentlich hochgradige Veründerungen, so dass nirgends eine normale 
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fünfreihige Epitheldecke zu sehen ist. An Stelle der Basalzellenlage sieht 
man überall mit alleiniger Ausnahme der Randteile der Cornea mehr 
oder weniger grosse cystenartige Hohlräume unmittelbar über der Bow- 
manschen Membran. Diese Hohlräume sind entweder völlig inbaltfrei 
und leer oder zeigen besonders an ihren Seiten noch feine Protoplasma- 
füden, die sie spinnewebartig durchziehen (vgl. die Fig. 6 auf Taf. I, 
die die allerdings weniger hochgradigen Veränderungen des Falles II 
wiedergibt). Zuweilen finden sich noch lebhaft tingierte Zellkerne in diesen 
Hohlräumen; nur vereinzelt hingegen sieht man in ihnen eine sehr schwach 
mit Eosin sich färbende homogene Masse. Meist zieht über diese Hohl- 
räume eine ein-, selten auch zweireihige Lage von platten oberflächlichen 
: Zellen; die Stachel- und Rifizellen fehlen also völlig. Vielfach ist aber 
auch die gesamte Epitheldecke in die Hohlraumbildung aufgegangen, so 
dass sich als vordere Begrenzung dieser cystenartigen Räume nur eine 
schmale protoplasmatische Membran findet. 

In den Randteilen der Hornhaut ist diese Hohlraumbildung im Epi- 
thel noch nicht so ausgeprägt, man erkennt vielmehr noch häufig die 
cylindrischen Basalzellen, die aber erheblich verändert sind. Sie zeigen 
nämlich einen langen schmalen, schwachgefärbten Protoplasmaleib, an dessen 
vorderem, von der Bowmanschen Membran abgewandten Ende der Kern 
sitzt [Keulenzellen Lotts(47)]. Zwischen den einzelnen schmalen Cylinder- 
zellen finden sich doppelt und dreifach so breite ungefärbte Zwischen- 
räume. Über diese schrumpfenden Cylinderzellen verlaufen dann noch 
ein bis zwei Reihen abgeplatteter oberflächlicher Epithellagen, so dass die 
Zellen vom Charakter der mittleren Reihen eines normalen Hornhaut- 
epithels wieder fehlen. Da hier und da einige Hohlräume höher sind 
als die benachbarten, so ist die Hornhautoberfläche ziemlich uneben. 

Genau über der Mitte der Hornhaut findet sich in grösserer Aus- 
dehnung eine Abhebung der oberflächlichen Plattenepithellagen von der 
Bowmanschen Membran, welche von ihnen wie die Sehne vom Bogen 
überspannt wird. Der Hohlraum zwischen der völlig intakten Bowman- 
schen Membran und den abgehobenen Epithelien ist leer; nur an den 
Rändern, wo die Abhebung noch flacher ist, sieht man einige Zellreste. 
Das den Hohlraum überspannende Epithelhäutchen zeigt in der Mitte eine 
kleine Öffnung nach aussen zu (Taf. II, Fig. 8). 

In der Conjunctiva bulbi unweit vom Limbus sieht man in den 
mittleren Epithellagen ebenfalls cystische Hohlräume, die histologisch völlig 
den beim Cornealepithel beschriebenen gleichen; von letzteren unter- 
scheiden sie sich nur dadurch, dass die Basalzellen nicht in diese Hohl- 
raumbildung einbegriffen sind. 


Fall V. 


Frau R., 68 Jahre alt, ist im Verlauf von 2 Jahren völlig auf dem 
rechten Auge erblindet. Seit einigen Monaten heftige Schmerzanfälle. 

Die Hornhaut ist rauchig getrübt und zeigt vornehmlich in ihrer 
unteren Hälfte zahlreiche Unebenheiten in ihrer Oberfläche, bedingt durch 
feine kleine Bläschen. 

Diagnose: Tumor iridis, Status glaucomatosus, Keratitis vesiculosa. 
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Enucleation. Aus dem mikroskopischen Bilde sei hier nur mitgeteilt, 
dass (wie übrigens in geringerem Masse auch bei Fall IT) die Epithel- 
kerne sich schlecht firben. Die Epitheldecke ist oben ziemlich unver- 
ändert. In der unteren Hälfte ist sie dagegen sehr unregelmüssig, stellen- 
weise auf 2—3 Lagen verdünnt, häufiger aber erheblich bis zu 10 und 
noch mehr Lagen verdickt. Dort, wo das Epithel verdünnt ist, fehlen 
vielfach in der oberflächlichen Epithelschicht einige Zellen, an deren 
Stelle dann kleine muldenförmige Defekte sich finden. 

Veränderungen ganz anderer Art sieht man dort, wo das Epithel 
verdickt ist. Hier ziehen mehrfach Kapillaren zwischen Bowmanscher 
Membran und der Basalzellenlage und auch inmitten des Epithels. Hier 
zwüngen sie sich teils zwischen die neugebildeten polygonalen Zellen, 
teils auch zwischen die cylindrischen Basalzellen und eine von der Um- 
gebung herübergewucherte neue Epitheldecke. An mehreren Präparaten 
lässt sich die Herkunft dieser Gefässe vom unteren Limbus her erkennen. 

Die Bowmansche Membran ist überall intakt; man sieht sehr zahl- 
reiche erweiterte Nervenkanälchen sie durchsetzen. 

Das vordere Parenchym der Hornhaut zeigt die oft beschriebenen 
Folgen des Ödems. 


Fall VI. 


Michael J., 50 Jahre alt, wird am 3. I. 1907 in die Bonner 
Augenklinik aufgenommen. Das rechte Auge soll im Jahre 1893 infolge 
einer Verletzung erblindet sein. Nachdem das Auge im Jahre 1901 noch 
zweimal Kontusionen erlitten hatte, traten häufig wiederkehrende Schmerz- 
anfälle auf, die seit September 1906 immer stärker geworden sind. 

Status praes.: R. A. Ausgesprochene ciliare Injektion; die obere 
Hälfte der Cornea erscheint matt und gestippt. In ihrer unteren Hälfte 
sieht man vier kleinere Bläschen, zwei mehr temporal, zwei gerade unter 
der Pupillenmitte. Im unteren Hornhautdrittel sieht man eine ziemlich 
oberflüchliche Trübung, eben dort scheint die Iris der Cornea adhürent. 
Vom unteren Limbus zieht ein Gefäss fast bis zu den Bläschen unter der 
Pupillenmitte. Die obere Hälfte der Kammer hat normale Tiefe. Die 
Iris schlottert oben, die Pupille stellt ein aufrechtes Oval dar, hinter 
dem eine geschrumpfte Katarakt liegt. Einblick in die Tiefe ist un- 
möglich. Leichte Drucksteigerung, Schmerzen. 

5. I. Die Bläschen sind geplatzt, an ihrer Stelle sieht man grobe 
Unebenheiten im Epithel. In der Folgezeit schiessen au der gleichen Stelle 
stets wieder neue Blasen auf, um wenige Tage später wieder zu platzen. 

26.1. Blasenbildung unterhalb der Pupille wie bisher. Enucleation. 

Der Bulbus wird in Birch-Hirschfelds Gemisch fixiert und verti- 
kal aufgeschnitten. Die nasale Bulbushälfte mit dem kleineren Horn- 
hautteil wird der Celloidin-Trockenmethode unterworfen, die grössere 
temporale Cornealhülfte in Paraffin eingebettet. 


Mikroskopischer Befund. 


Die vordere Kammer ist unten aufgehoben, die Iris unterhalb von 
der Pupille überall mit der Hornhauthinterfläche verwachsen. Oben be- 
steht periphere vordere Synechie. Der Schlemmsche Kanal ist erhalten, 
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aber vielfach von Rundzellenanhäufungen umgeben. Die Retina ist total 
atrophisch. py dD, der Chorioidea hat ausgedehnte Knochenbildung statt- 
gefunden; in der unteren Bulbushälfte liegt der Sklera eine Knochen- 
schale von 3 mm Dicke auf. 

Die Cornealgrundsubstanz ist bis auf einige kleine Rundzell- 
ansammlungen nahe am unteren Limbus frei von entzündlicher Infiltration. 

Die Bowmansche Membran ist überall vóllig intakt. 

Sowohl am oberen wie am unteren Limbus sieht man zwischen 
Bowmanscher Membran und Epithel einige Rundzellen, die aber nur 
in der Randzone der Cornea gefunden werden. Das Epithel ist hier in 
der Randzone auch überall normal; im unteren temporalen Cornealqua- 
dranten ist das Epithel von der Bowmanschen Membran etwas abgehoben. 
Dazwischen liegen sehr zahlreiche rote Blutkörperchen; eigentliche Ge- 
fässwandungen oder Lumina sind aber nicht zu sehen. Hier weicht das 
Epithel auch von der Norm ab; es besitzt nämlich etwa 7—8 Reihen, 
wobei aber die basale Cylinderzellenreihe fehlt. Mehrfach sendet das 
Epithel aus den basalen Zellreihen entspringende zapfen- und zungenartige 
Fortsätze in den subepithelialen, von Blutkörperchen erfüllten Hohlraum. 

Die eigentlich charakteristischen Epithelveränderungen sind auf 
die Zone der Cornea unterhalb der Pupille beschränkt, also auf die 
Partie, in der auch klinisch Blasenbildung beobachtet worden war. Nähert 
man sich dieser Zone sowohl von oben wie von unten, so bemerkt man 
zunächst eine Zunahme der Epithelreihen und zwar findet man eine ba- 
sale Reihe von stark abgeplatteten Zellen, 7—8, ja noch mehr Reihen 
der Stachel- und Riffzellen und wieder eine obertlichliche Lage ab- 
geplatteter Zellen. In den mittleren Lagen dieser Zellschicht findet man 
hier und da, regellos zerstreut 

1. runde Zellen von der normalen Grósse der umgebenden Epithel- 
zellen mit kleinem, aber sehr kräftig tingiertem Kern und schmaler, ihn 
umgebender protoplasmatischer Zone, welche wieder ringsum oder mond- 
sichelartig von einer stark lichtbrechenden ungefürbten Zone umgeben 
wird. Die kleinen Kerne färben sich teilweise bei Weigerts Fibrin- 
färbung dunkelblau. 

2. Viel zahlreicher als diese Zellform findet man eine zweite; diese 
Zellen haben ebenfalls teilweise die Grösse der umgebenden unveränderten 
Epithelien, teilweise sind sie auch etwas grösser; sie enthalten entweder 
einen nur sehr schwach gefärbten Kern, oder lassen überhaupt einen 
Kern nicht erkennen, haben vielmehr nur einen protoplasmatischen, wenig 
oder gar nicht gekörnten Zelleib, dessen Peripherie wieder eine stark 
lichtbrechende, ungefärbte Zone einnimmt (Taf II, Fig. Ya). 

3. Weiter sieht man stark — bis auf das drei- und vierfache Vo- 
lumen einer normalen Epithelzelle — vergrösserte, aufgequollene, bei den 
gewöhnlichen Färbemethoden ungefärbt bleibende Zellen, die lebhaft licht- 
brechend, fast durchweg ganz strukturlos, homogen erscheinen, nur ganz 
vereinzelt einige feine dunklere Körnchen erkennen lassen. Diese Zellen 
färben sich nach Weigerts Fibrinfärbung dunkelblau, bei Thioninfärbung 
nehmen die gleichen Gebilde den für Schleim charakteristischen, rot- 
violetten Farbton an, nach Russel färben sie sich nicht (Taf. II, Fig. 95). 
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4. Ganz vereinzelt endlich findet man auch rundliche bis ovale Ge- 
bilde von der Grósse von etwa 5 —10 Epithelien, welche gegen die Um- 
gebung durch einen stark lichtbrechenden Saum abgesetzt sind. An einer 
Seite liegt dann eine Zelle mit Kern und langgestrecktem Protoplasma- 
leib; den Hauptinhalt aber bildet eine geschlüngelte Masse, die Hyalin- 
reaktion gibt: lebhafte Fürbung mit Eosin und nach Russel. 

Hiermit ist die Fülle der dicht gedrüngt nebeneinander vorkommenden 
Degenerationsformen im Epithel noch nicht erschópft; man begegnet viel- 
mehr auch noch grossen, aus 30— 50 Zellen hervorgegangenen Hohl- 
räumen im Epithel, die teils ringsum von normalen Zellen umgeben, teils 
auch oberflächlich gelegen sind; in letzterem Falle ist mehrfach die vor- 
dere Wand geplatzt, so dass der Hohlraum frei gegen die Oberfläche zu- 
tage liegt. 

All diese Epithelveränderungen spielen sich in einer Zone ab, in 
der zugleich lebhafte Epithelregeneration stattfindet. Mehrfach sieht man 
nämlich hier zwischen einer mehrreihigen, der Bowmanschen Membran 
unmittelbar aufliegenden Epithellage und einer oberflächlichen Lage 
schmale Spalträume, die von dem von allen Seiten über den Spalt her- 
überwuchernden Epithel in der Mitte noch nicht gedeckt sind. 


Diese neuwuchernde Epithelzone ist vornehmlich der Sitz der oben 
beschriebenen Epithelveränderungen. 


Übersehen wir nun das Gesamtresultat der genauen mikro- 
skopischen Untersuchung unserer sechs Fälle von Keratitis bullosa 
(bzw. vesiculosa), so wäre zunächst nochmals darauf hinzuweisen, dass 
dreimal (Fall I—III) zugleich Pannusbildung nachgewiesen worden 
ist, einmal (Fall V) wenigstens als erste Andeutung eines ähnlichen 
Vorganges spärliche Gefässentwicklung inmitten des Epithels be- 
obachtet wurde, während bei den andern Fällen (IV und VI) auch 
nur die Andeutung einer pannösen Schicht völlig fehlt; um so aus- 
gesprochener sind hier die degenerativen Prozesse mannigfacher Art 
im Epithel, die auf zwei Momente zurückgeführt werden dürfen: auf 
eine übermässige Durchtränkung des Epithels mit Flüssigkeit und auf 
eine spezifische Tätigkeit der degenerierenden Zellen (Fall VID); eine 
Abhebung der Epitheldecke von der Bowmanschen Membran durch 
eine Flüssigkeitsschicht, die aus dem Cornealparenchym stammt und 
dann gerinnt, ist nirgends wahrzunehmen. 

Überblicken wir nun die Entwicklung der anatomischen Kennt- 
nisse von der Keratitis bullosa, so füllt auf, dass bis in die jüngste 
Zeit sich zwel Ansichten gegenüberstehen. Wenn wir von den ülteren 
Befunden v. Graefes 34), Schweiggers (35), Saemischs (5) ab- 
sehen, die alle nur abgetragene Blasenwand untersuchten — ein Ver- 
fahren, welches eine einwandstreie Feststellung des anatomischen Sub- 
strates der Blasenbildung nicht ermöglicht —,so hat Kleinschmidt (36) 
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unter Saemischs Leitung zuerst eine ganze Kaninchencornea mit 
experimentell erzeugter Blasenbildung untersucht; er fand eine aus- 
.gedehnte Abhebung des Epithelblattes und einen mit Flüssigkeit an- 
gefülten Raum zwischen Epithel und der uneben gewordenen vor- 
deren Begrenzungsschicht der Cornea. Fuchs(3) lagen sodann als 
Erstem Prüparate von ganzen menschlichen Augen mit Blasenbildung 
auf der Hornhaut vor. Er ist der Begründer der Anschauung, dass 
die Blasen durch einfache Abhebung des Epithels von der Bow- 
manschen Membran durch eine zwischen beide eingedrungene Odem- 
fliissigkeit sei. An der Bildung der vorderen Blasenwand kann sich 
nach Fuchs aber auch eine E vom Limbus her entwickelte 
Bindegewebslage beteiligen. | 

Traten in der Folge Tartuferi (29) und Bock (30) für Klein- 
schmidts und Fuchs' (3) Befunde an der Hand von eigenen Unter- 
suchungen ein, so hebt Brugger(31) in seiner unter Eversbuschs 
Leitung verfassten Dissertation nachdrücklich hervor, dass unmöglich 
die Blasenbildung auf einer einfachen Abdrängung der Epithelschicht 
durch seröse Flüssigkeit von der Bowmanschen Membran beruhen 
könne; vielmehr komme es bei behindertem Flüssigkeitsabfluss infolge 
Überernährung der Epithelschicht zu reichlicher Neubildung und 
Wucherung wenig lebensfühiger Zellen, die zum Zerfall neigen. Erst 
nach Schädigung der Bowmanschen Membran dringt die Stauflüssig- 
keit vor und führt nun zur Abhebung der Epithelien. Somit sind 
nach Brugger „die kleinsten Lücken bis zu den kleineren Bläschen 
von vielleicht Hirsekorngrösse Folge des Zerfalls der Epithelzellen, 
nicht aber Folge der Quellung und Erweiterung der Intercellular- 
räume durch das Ödem der Hornhaut; die mittelgrossen aber und 
die grösseren verdanken ihre Entstehung ebenso sehr dem Zerfall 
von Zellen im Epithel als auch dem gesteigerten Flüssigkeitsgchalte, 
dem Odem der Cornea“. 

Einen weiteren eigenartigen Befund verdanken wir erst wieder 
Hess (37); er sah in drei Filllen von Blasenbildung bei rezidivierender 
Erosion, nach Ulcus serpens und bei Glaukoma absolutum die Blis- 
chenwand regelmässig aus Epithel zusammengesetzt, und zwar fand 
er in grosser Menge mächtige Zellen mit hyalinen Einschlüssen, die 
sich bald als einfache Schollen, bald als lange gewundene keulen- 
fürmige Gebilde darstellten; weiter beobachtete Hess auch Vakuolen- 
bildungen neben den Kernen, in einem Falle auch durch amitotische 
Vermehrung gebildete Kernhaufen. Zur gleichen Zeit beschrieb 
Nuel(35) eine schleimige und hyaline Degeneration der mittleren 
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Epithelzellenlagen an Augen, die matte Oberfläche oder auch Bläs- 
chenbildung gezeigt hatten. Ob hier aber wirklich eine schleimige 
oder hyaline Umwandlung des Protoplasmas vorgelegen hat, scheint, 
wie schon Klebs (44) hervorhebt, sehr fraglich, zum mindesten aber nicht 
sichergestellt, da Nuel keine Mitteilungen über das chemische und 
färberische Verhalten dieser Form von Epitheldegeneration macht, 
wie er sie an anderer Stelle (39) für die Keratitis filamentosa gibt. 

Hatte Brugger nun schon die Bowmansche Membran an 
vielen Stellen durchlöchert gefunden, so dass sie gleichsam ein viel- 
fach durchbohrtes, mit ganz unregelmässigen, ausgefressenen Rändern 
versehenes Sieb darstellte — Veränderungen, welche von Brugger 
aber als sekundäre angesprochen werden —, so bringt Ewing (33) 
ein neues Moment in die Frage der Histogenese der Keratitis bul- 
losa. Sie soll nümlich mit einer fettigen Degeneration der Bow- 
manschen Membran beginnen; im ferneren Verlauf soll es dann 
zu weiterer Degeneration der vorderen Grenzlamelle mit gleichzeitigem 
Ergriffensein der anliegenden Schicht der Substantia propria und Ab- 
sorption der basalen Epithelzellen kommen. Bildung einer Wand 
für die Blase unter Zunahme der Epithelzellen und schliesslich das 
Auftreten von Fibrin, Wanderzellen, Spindelzellen und Blutgefássen 
in der Blase sollen den Prozess abschliessen. 

Die letzten von de Schweinitz und Shumway (27) sowie von 
Wirths (26) herriihrenden Untersuchungen bringen keine neuen Er- 
gebnisse, vielmehr Bestátigung früherer Befunde.  Erstere sahen die 
Blasenwand aus Epithel zusammengesetzt und beobachteten Zell- 
vermehrung und Vakuolisation um die Kerne. Wirths’ Untersuchungen 
bestätigen im wesentlichen die Befunde von Fuchs(3), „dass näm- 
lich die im Verlaufe von Glaukom auftretenden Blasen durch Ab- 
hebung von Epithelzellen oder der ganzen Epithelschicht infolge 
Druckes von Ödemflüssigkeit entstehen, und dass die Wand der 
‚kleineren Blasen aus Epithel allein, die der grösseren aus Epithel 
und einer vom Limbus herkommenden pannösen Bindegewebsschicht 
besteht“. Nach Vossius(51) endlich nimmt an der Bildung der Blasen 
gewöhnlich nur das Epithel teil. 

Zahlreiche Befunde tun also dar, dass die Blasenbildung nicht 
immer und allein durch einfache Abhebung des Epithels bedingt sein 
kann, dass vielmehr degenerative Prozesse mannigfacher Art im 
Epithel zum mindesten ebenso häufig gefunden werden. Dieser Tat- 
sache wird auch von Fuchs(40) in seiner jüngsten Darstellung des 
Gegenstandes Rechnung getragen, indem er hervorhebt, dass die 
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Trübung der Cornea beim Glaukom nicht allein mehr durch die An- 
wesenheit abnormer Flüssigkeit zwischen den Zellen hervorgerufen 
wird, dass vielmehr die Flüssigkeit in die Zellen selbst eindringe 
und sie aufquellen lásst. 

Gleichwohl wird bei der Darstellung der pathologischen Ana- 
tomie der Cornea von Greeff(20) als Grundlage der Keratitis bul- 
losa eine Abhebung des Epithels von der Bowmanschen Membran 
durch Ödem angegeben, und Gama Pinto(41) führt in der franzö- 
sischen Encyklopädie die Entwicklung der Blasen in glaukomatösen 
Augen auf eine Flüssigkeitsansammlung zwischen der Bowmanschen 
Membran und einer pannösen Schicht zurück. 

Sehen wir nun zu, welche dieser Anschauungen durch unsere 
Befunde eine Stütze erfährt und welche nicht, so soll zunächst be- 
tont werden, dass der Beginn der Keratitis bullosa bestimmt nicht in 
einer Degeneration der Bowmanschen Membran gesehen werden 
kann. Denn unter unsern sechs Fällen, die sämtlich weiter vor- 
gerückte Stadien zeigen, wurde fünfmal die vordere Grenzlamelle 
völlig intakt befunden. Nur bei Fall I begegnen wir an umschrie- 
bener Stelle über einem Hornhautinfiltrat einem Schwund der Bow- 
manschen Membran, der als Folge tieferer entzündlicher Prozesse 
aufgefasst werden durfte. Dieser Befund entspricht völlig einem 
gleichen, den de Schweinitz und Shumway (27) in ihrem zweiten 
Fall erhoben haben; auch hier war die Bowmansche Membran nur 
iiber einer alten Ulcerationim Parenchym zerstért. Auch Brugger (31) 
sieht die vielfachen Unterbrechungen der Bowmanschen Membran 
als ein im späteren Verlauf des anatomischen Prozesses auftretendes 
Ereignis an, wobei er es unentschieden lässt, ob ein Zertfasern der 
Membran infolge des Ödens von den Nervenkanälchen aus, oder 
Atrophie infolge des Druckes oder endlich Resorption die Ursache sei. 

Jedentulls stellt eine fettige Entartung [Ewing (53)] oder irgend 
welche Entartung anderer Art der Bowmanschen Menıbran keines- 
wees den Beginn der typischen Keratitis bullosa dar. Falls aus- 
sedehntere Zerstörungen oder auch Degenerationen an der vorderen 
Grenzlamelle auftreten, so werden diese wohl stets als Begleiterschei- 
nung oder Folge tieferer Veriinderungen aufzufassen sein, wie sie sich 
zum Beispiel bei Bandkeratitis und hyaliner Degeneration. finden. 

Von der Mehrzahl der Autoren wird denn auch die ödematöse 
Durchtränkung der Cornea, die auch klinisch häufig das Vorstadiun 
zu der eigentlichen Blasenbildung abgibt, als Ursache dieser letzteren 
angesehen. Mit dieser Anschauung lassen sich auch unsere Befunde 
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wohl in Einklang bringen, wenngleich der Vorgang der Blasenbildung 
im Epithel sich, wie ich glaube, etwas anders abspielt, als bisher 
meist angenommen wird. Leber(1) und Fuchs(3) führten bekannt- 
lich zuerst das matte Aussehen glaukomatóser Hornhüute auf die 
Ansammlung kleinster Tröpfchen zwischen den Epithelien der tiefsten 
Schicht zurück. Die Flüssigkeit kann die Basalzellen auch ganz von 
der Bowmanschen Membran abheben oder auch aufwärts in die 
mittleren Schichten des Epithels vordringen; auch in der obersten 
Schicht fanden Leber und Fuchs blasenartige Hohlräume. Beide 
Autoren halten dieselben aber für Flüssigkeitsansammlung zwischen, 
nicht innerhalb der Zellen und zwar dringt die Ödemflüssigkeit 
durch die erweiterten Nervenkanäle der Bowmanschen Membran vor, 
was in der Folge auch Tartuferi(23), Bock (30) und Elschnig (42) 
bestätigten. 

Ist somit das Auftreten von Flüssigkeit in den erweiterten Inter- 
cellularräumen bei glaukomatösen Hornhäuten einwandfrei nach- 
gewiesen, so erscheint es doch auf Grund unserer Untersuchungen 
nicht statthaft, die so gewonnenen Ergebnisse auch auf die an solchen 
Augen zuweilen zu beobachtenden Bläschen (Keratitis bullosa) zu 
übertragen. Nach solcher Auffassung, wie sie Leber und Fuchs 
vertreten haben, fiele dem Epithel eine rein passive Rolle zu: „die 
Flüssigkeit durchsetzt das Epithel in gewisser Ausdehnung, zerwühlt 
es und bildet in demselben unregelmässig gestaltete Hohlräume, in 
welche Trümmer der Epithelzellen hineinragen.“ 

Die intercellulare Flüssigkeitsansammlung, welche an unsern Prä- 
paraten vorgerückter Stadien nicht oder nur ausnahmsweise beobachtet 
werden konnte, ist vielmehr nur die Grundlage des sog. „Hornhaut- 
ödems‘“; an der Bildung eigentlicher Hohlräume im Epithel (Kera- 
titis vesiculosa und bullosa) nimmt aber das Epithel selbst auch ak- 
tiven Anteil. Es kommt infolge der dauernd behinderten Abfuhr 
der reichlich zugeführten Ödemflüssigkeit zu einer Aufquellung der 
Epithelien. Ob bei dieser Vergrösserung der Zellen auch Fett- 
tröpfchen in ihnen auftreten, wie Ribbert (43) es für die Zellen des 
ödematösen Bindegewebes erwähnt, wie Brugger es bei Keratitis 
bullosa vermutet, konnte wegen ungeeigneter Fixation allerdings nicht 
festgestellt werden. Das Protoplasma nimmt infolge der Aufquellung 
einen mehr und mehr homogenen Charakter an und auch der Kern 
geht zugrunde; schliesslich reisst die stark gedehnte Zellwand ein, 
der Inhalt tritt meist wohl direkt nach der Oberfläche aus. Durch 
Konfluieren mehrerer solcher aus Zellzerfall entstandenen Lücken 
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kommt es zur Bildung grösserer Hohlräume, in denen nur vereinzelt 
Zellreste gefunden werden. Vornehmlich gehen die Basalzellen und 
die der mittleren Lagen in solche Hohlraumbildung auf; doch be- 
teiligt sich stellenweise auch das ganze Epithel daran. 

Die Aufquellung der Epithelien infolge Durchtränkung mit Ödem- 
flüssigkeit und ihre Neigung zum Zerfall mit folgender Lückenbildung, 
allerdings nur in den oberen und mittleren Schichten, ist schon von 
Brugger beobachtet worden. A. Klebs(44) führt die Entstehung 
ausgedehnter Hohlräume im Epithel auf mechanische Momente, auf 
Druck- und Zugwirkung auf die Zellen zurück. Meines Erachtens 
ohne zwingenden Grund, denn Klebs konnte in den erweiterten 
Intercellularräumen keine Flüssigkeit nachweisen, welche durch ihr 
dauerndes Verweilen die Zellenform beeinflussen konnte. Ich glaube 
vielmehr, dass man für die Entstehung der Hohlräume im Epithel 
auch bei Klebs (vgl. dessen Abb. 1, 3, 5, 6, 7) eine Degeneration 
der Epithelien infolge voraufgegangener hydropischer Quellung an- 
nehmen kann. Schlägt doch Klebs selbst vor, statt von Ödem von 
einer cystoiden Degeneration zu sprechen, eine Auffassung, die eine 
aktive Beteiligung der Epithelien voraussetzt. 

Das interstitielle Ödem würde somit die Einleitung 
(rauchige Hornhauttrübung), Hóhlenbildung durch Zerfall der 
Epithelien den Hóhepunkt des Prozesses (Keratitis bullosa 
bzw. vesiculosa) darstellen [vgl auch Fuchs(10)]; schliesslich 
kann Pannusentwicklung und Regeneration des Epithels 
eine anatomische Heilung herbeiführen. 

Durch Konfluieren zahlreicher solcher mikroskopischer Hohlräume 
können endlich grössere schwappende Blasen mit fliissigem Inhalt 
entstehen, die platzen, ihren Inhalt nach aussen entleeren und sich 
bei Fortbestehen der Flüssigkeitsstauung durch abermaligen Zerfall 
neugebildeter Zellen wiederum entwickeln. 

Das anatomische Bild der Keratitis bullosa ist aber, auch wie 
es sich nach unsern Präparaten darstellt, durchaus kein einheitliches. 
Ich sehe hierbei ab von den innigen Beziehungen, die sich nach vor- 
liegenden Untersuchungen zwischen degenerativem Pannus und bul- 
löser Keratitis ergeben haben. Man findet nämlich, wie schon er- 
wähnt, öfters als Grundlage des Prozesses eine Abhebung der 
ganzen Epithelschicht durch eine zwischen sie und die Bowman- 
sche Membran gedrungene Flüssigkeit hervorgehoben. Das Epithel 
zieht dann bogenfórmig über die Hohlräume fort (vgl. Taf. II, 


Fig. S). 
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Doch wie wir schon genótigt waren, die Entstehung der inter- 
epithelialen Hohlräume allein durch Erweiterung der Intercellular- 
räume abzulehnen, vielmehr den Zellen eine aktive Tätigkeit zuzu- 
weisen, so ist die Beteiligung der Epithelien auch bei der Entstehung 
der subepithelialen Hohlräume unverkennbar. Die basalen Zellen, 
. die wir ja im Unterschied zu Brugger und Klebs häufig affiziert 
fanden, waren an den betreffenden Stellen bis auf wenige Spuren zu- 
grunde gegangen, und die oberflächlichen erhaltenen Zellagen über- 
wölben in leicht konvexem Bogen den Hohlraum. Also sind auch 
diese subepithelialen Räume nicht allein durch Abdrängung der ganzen 
Epithelschicht, sondern auch auf Kosten der basalen Zellage entstanden ; 
abermals ein Beweis für die aktive Teilnahme der Epithelien am 
Prozesse der Hóhlenbildung. 

Den bisherigen Erórterungen liegen vornehmlich die Fälle I— V 
zugrunde. Für diese konnte zwar bestimmt nachgewiesen werden, 
dass Degeneration der zuvor hydropisch aufgequollenen Epithelien zur 
Hohlraumbildung führt. Uber den Chemismus der Umwandlung 
dieser Zellen konnte aber so gut wie nichts, jedenfalls nichts Posi- 
tives ermittelt werden. 

Einem ganz andern Typus von Veränderungen begegnen wir 
aber bei Fall VI. Hier werden Zell- und Degenerationsvorgánge 
beobachtet, die zusammengehalten mit den Resultaten spezifischer 
Färbemethoden gestatten, sich ein etwas klareres Bild von der Art 
des Degenerationsvorganges zu machen. 

Zunächst ist es unverkennbar, dass der Zellkern am Degene- 
rationsvorgang erheblichen Anteil hat; er verkleinert sich nämlich 
und färbt sich gleichmässig und ausserordentlich kräftig mit Kern- 
farbstoffen; einen direkten Übertritt von Kernsubstanzen in das Proto- 
plasma, wie ihn Lenz(45) bei einem eigenartigen Degenerationspro- 
zess der Hornhautepithelien beschrieben hat, konnte ich hingegen 
nicht beobachten. Ein Teil dieser kleinen Kerne färbt sich auch 
nach der Weigertschen Fibrinmethode. 

Ein zweites Stadium in diesem Prozess stellen nun die, zum 
Teil vergrösserten, Epithelien dar, die nur sehr schwach färbbare oder 
gar keine Kerne mehr besitzen. Als Überreste der letzteren sind 
vielleicht kleine Körnchen zu deuten, die hier und da im Zelleib 
liegen. Als weitere Stufe im Degenerationsprozesse gegenüber der 
zuerst erwähnten Zellform dokumentieren sich diese Zellen auch da- 
durch, dass eine bei jenen nur in sehr geringer Menge vorhandene 
stark lichtbrechende ungefürbte Substanz in der Peripherie des Proto- 

3* 


36 W. Gilbert 


plasmas hier schon in reichlicherer Menge, in grösserer Ausdehnung 
vorhanden ist (Taf. II, Fig. 9a). 

Das Endstadium bilden schliesslich die ganz grossen, homogenen, 
aufgequolenen Zellen, die sich sowohl Kernfarbstoffen wie diffus 
färbenden Farblósungen gegenüber refraktür verhalten, dagegen die 
für Fibrin und Schleim charakteristischen Farbreaktionen geben. Da . 
Schleim sich bekanntlich auch nach der Weigertschen Fibrinmethode 
färbt, darf angenommen werden, dass es sich um schleimige Ent- 
artung der Zellen handelt. . Diese Umwandlung der Zellen erfolgt 
nicht nach Art der normalen Schleimsekretion durch Auftreten ein- 
zelner Schleimtropfen im Zelleib, vielmehr geht nach und nach eine 
gleichmässige und restlose Umwandlung der ganzen Zelle in Schleim 
vor sich (Taf. II, Fig. 95). 

Der Nachweis schleimiger Epithelentartung bei Keratitis bullosa - 
stellt einen bisher nicht bekannten Befund dar. Nuel(38) spricht 
zwar von einer ,Dégénérescence muqueuse de l'épithélium cornéen“, 
doch geht, wie schon erwühnt, aus seinen Ausführungen nicht her- 
vor, dass seine Annahme durch den positiven Ausfall spezifischer 
Färbemethoden gestützt wird. Sehen wir von diesem allerdings als 
unerlässlich zu bezeichnenden Nachweise ab, so macht die von Nuel > 
gegebene Beschreibung einer klaren homogenen, den Zelleib schliess- 
lich fast ganz erfüllenden Flüssigkeit sowie seine Abb. 1 es in ge- 
wissem Grade wahrscheinlich, dass ihm ein ähnlicher Prozess vor- 
gelegen hat. 

Ebenfalls vermisst man bei Nuel die Begründung, warum er 
von „hyaliner Degeneration“ spricht; er wählt diese Bezeichnung näm- 
lich, ohne über die Natur des Prozesses etwas aussagen zu wollen. 
Da heute aber die Bezeichnung „hyalin“ nicht gleichbedeutend mit 
„homogen“ gebraucht wird, vielmehr nur solche homogene, durch- 
sichtige, glänzende, farblose Substanzen darunter verstanden werden, 
die sich mit den sauren Anilinfarben mehr oder weniger intensiv 
färben, muss die Beobachtung von Hess als die bisher einzige an- 
gesehen werden, die den Nachweis echter hyaliner Entartung des 
Hornhautepithels bei Keratitis bullosa erbringt. Es verdient daher 
noch angeführt zu werden, dass im gleichen Fall VI neben der 
schleimigen Entartung auch hyaline Degeneration, allerdings nur an 
wenigen Zellen, beobachtet worden ist, und zwar handelt es sich 
natürlich um das sekretorische, degenerative, intracellular gebildete 
Hyalin (Lubarsch)?). 


1) Ergebnisse der allgemeinen Pathologie 1899. 
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Die beschriebene Epitheldegeneration scheint in mehrfacher Bezie- 
hung einige Ähnlichkeit mit der von Franke (46) sogenannten ballonieren- 
den Degeneration des Epithels bei herpetischer und dendritischer Kera- 
titis zu besitzen. Ein wesentlicher Unterschied beruht aber darin, dass 
im Epithel bei Keratitis bullosa, von mir wenigstens, niemals amitotische 
Kernteilung beobachtet worden ist. 


Auch mit diesen spezifischen Degenerationsvorgängen im Epithel 
ist die Pathologie der Keratitis bullosa noch nicht erschöpft. Viel- 
mehr müssen wir auf Grund der Präparate von Fall V Ewing bei- 
pflichten, dass man in den späteren Stadien auch feine Gefässe in- 
mitten des Epithels trifft; zwischen alte und neue Ejpithellagen 
haben sich dann vom Limbus her Kapillaren vorgeschoben. So spár- 
lich kann diese Einsprossung sein, alle weiteren bindegewebigen Ele- 
mente so völlig fehlen, dass man von einer eigentlichen Pannusbildung, 
deren ersten Anfang sie wohl darstellt, kaum reden kann. 

Fanden wir also als anatomische Grundlage der Kera- 
titis bullosa einmal eine hydropische Quellung und fol- 
genden Zerfall der Epithelien mit intra- und subepitheli- 
aler Höhlenbildung, sodann auch spezifische degenerative 
Prozesse im Epithel, wurde ferner von andern Autoren Ab- 
hebung des Epithels durch eine Flüssigkeitsschicht beob- 
achtet, so liegt es auf der Hand, dass die Bezeichnungen 
„Keratitis bullosa und vesiculosa^, nach dem klinischen 
Bilde gewählt, dem anatomischen Bilde nicht eigentlich 
entsprechen. Vielmehr sind es anatomisch degenerative 
und wohl auch mechanische Vorgänge (Behinderung der 
Flüssigkeitsabfuhr), die zur Blasenbildung führen, keines- 
wegs echt entzündliche. Dies ist um so weniger auffallend, als 
auch klinisch die Blasenbildung im Gefolge einer wirklichen Entzün- 
dung, eines parenchymatösen Infiltrates (Saemisch) weit seltener 
auftritt als an glaukomatösen Augen im Stadium der Degeneration. 

Wie vorliegende Untersuchungen zeigen, kann aber das anatomische 
Bild durchaus kein einheitliches genannt werden. Es erscheint daher 
nicht zweckmässig, neue und längere und doch nicht die Fülle der ana- 
tomischen Prozesse umfassende Namen wie bullöse oder cystoide 
(Klebs) Degeneration des Hornhautepithels einzuführen. Ist-es doch 
nach unsern heutigen Kenntnissen nicht möglich, schon klinisch fest- 
zustellen, ob epitheliale Höhlenbildung oder Abhebung einer mehr 
oder weniger normalen Epithelschicht durch Flüssigkeitserguss vor- 
lieg. An den beschriebenen sechs Augen konnte ich mich zwar 
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nicht davon überzeugen, dass die Abhebung des Epithels durch eine 
Flüssigkeitsschicht eine grosse Rolle in der Histologie der Keratitis 
bullosa spiele; jedoch bürgen die Befunde von Fuchs dafür, dass 
die Grundlage der Blasenbildung auch eine Abhebung einer nor- 
malen Epitheldecke und einer neugebildeten subepithelialen Mem- 
bran von der vorderen Grenzlamelle durch Flüssigkeitsansammlung 
bilden kann. 

So scheint es mir das Richtigste, an der althergebrachten und 
eingebürgerten Nomenklatur „Keratitis bullosa“ festzuhalten. Jedoch 
muss man im Auge behalten, dass nicht entzündliche, sondern meist 
degenerative Prozesse im Epithel die anatomische Grundlage der 
Erkrankung bilden. 


Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, meinen ver- 
ehrten Lehrern, den Herren Geheimrat Saemisch und Eversbusch 
für das diesen Untersuchungen gewidmete Interesse herzlich zu danken. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. Iu. II, Fig. 1—9. 


Fall I. Fig. 1—5. Färbung Hämatoxylin-Eosin. 

Fig. 1. Schnitt durch das temporale Hornhautdrittel. P = pannöse Schicht, in 
ihren oberflächlichen Lagen zellarm. B = Bowmansche Membran. 200fache 
Vergrösserung. 

Fig. 2. Schnitt durch die Mitte der Hornhaut. P = pannöse Schicht, homogen 
und zellfrei; wenige Zellen nur zwischen ihr und B, der Bowmanschen Mem- 
bran. 200fache Vergrösserung. 


Fig. 3. Übersichtsbild über die Veränderungen etwa über dem temporalen Pupillen- 
rande. Links (unten) liegt das Epithel der Bowmanschen Membran unmittel- 
bar auf; bei Æ Verdickung und Wucherung der Epitheldecke; bei J intra- 
epitheliales Gewebsband. 20fache Vergrösserung. 


Fig. 4. Die pannóse Schicht P teilt sich in ein intraepitheliales, zellhaltiges 
Gewebsband J und ein subepitheliales Band s. 200fache Vergrüsserung. 


Fig. 5. Intraepitheliales, zellfreies homogenes Gewebsband J. B = Bowman- 
sche Membran. 200fache Vergrósserung. 


Fall II. Fig. 6—7. Färbung Heidenhain-van Gieson. 


Fig. 6. Höhlenbildung im Epithel durch Untergang von Epithelzellen. 200fache 
Vergrösserung. 


Fig. 7. P = lockere pannöse Schicht; sie wuchert noch in die Randzone der 
Epitheldegeneration ein, .B — Bowmansche Membran. 200 fache Vergrösserung. 


Fall IV. Fig. 8. Hohlraum über der Bowmanschen Membran, entstan- 
den durch Untergang der tieferen und Abhebung der oberflächlichen Zellagen. 
Am Rande des Holılraums einige Zelltrümmer; kleine zentrale Öffnung. 100- 
fache Vergrösserung. 


FallVI Fig. 9. Färbung Hämatoxylin-Eosin. 

a aufquellende Epithelien teils ohne, teils mit nur schwach gefärbtem Kern; das 
Protoplasma wird von einer ungefärbten, stark lichtbrechenden Randzone ein- 
gesáumt. 

b grosse, aufgequollene, vólliz homogene Zellgebilde, die sich nur bei den Me- 
thoden zum Fibrin- und Schleimnachweise färben. Vergrösserung 340. Zeiss 
Okular 2. Objektiv E. 


Die Abbildungen 1—8 sind mit dem Zeissschen mikrophotographischen 
Apparat der Bonner Universitits-Augenklinik von meinem lieben Kollegen 
Dr. Plaskuda angefertigt, dem ich auch an dieser Stelle meinen herzlichsten 
Dank sage. 


Retino-chorioiditis juxtapapillaris. 


Von 


Prof. Dr. Edmund-Jensen, 
Privatdozent in Kopenhagen. 


Mit Taf. III u. IV, Fig. 1—3, und 4 Figuren im Text. 





In folgendem beschreibe ich ein sowohl in ophthalmoskopischer 
wie auch in funktioneller Beziehung wohlausgeprügtes Krankheitsbild, 
das meines Wissens bisher keine Erwähnung gefunden hat, und das 
ich wegen der konstanten Lage der Augenhintergrundveränderungen 
den Vorschlag mache, Retino -chorioiditis juxtapapillaris zu nennen. 

Die Beschreibung stützt sich auf vier, von mir in den letzten 
zehn Jahren beobachtete Fälle. 

Ich beginne mit einer kurzen Wiedergabe der Krankenberichte 
und beschreibe zuerst den Fall, in dem das Leiden während seines 
frühzeitigsten Stadiums beobachtet wurde. 


Fall I. 


Gottlob E., 20 Jahre, konsultierte mich am 4. XII. 02. Er hatte 
in den letzten 2—3 Tagen einen Schatten vor dem rechten Auge, mit 
dem er früher gut gesehen hatte, bemerkt. Allgemeinbefinden gut, keine 
vorhergehende Genitalaffektion. Urin normal. 


Status praesens: Oculus dext. Emm., V = 5/,. Ophthalmoskopisch 
sieht man im Glaskörper eine lange schleierförmige Opacität. Papilla 
n. optici ist leicht verschleiert; am oberen Rand beobachtet man ein 
weisses baumwollenartiges eifórmiges Infiltrat, in der Mitte etwas promi- 
nent; es scheint mit der Papille innig verbunden zu sein, deren oberer 
Rand hierdurch an dieser Stelle unsichtbar wird (siehe Taf. III, Fig. 1). 
Der übrige Teil des Augenhintergrundes ist vollstindig normal. — Bei 
der Untersuchung des Gesichtsfeldes findet man einen sektorfürmigen 
Defekt, der sich vom Mariotteschen Fleck nach unten-innen er- 
streckt (siehe Gesichtsfeldzeichnung 1); drinnen im Defekt ist jede Spur 
von Perzeption erloschen. 

Ocul. sin. in jeder Beziehung normal. 

18. XII. 1902 Zustand unveründert. 
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28. L 03. Das weisse Infiltrat beginnt vom Rande resorbiert zu 


werden. V = |. 





Fig. 1. 





6. IIL 03. Das 
Infiltrat ist vollstündig 
resorbiert; die Stelle 
sieht marmoriert aus. 
Einer der Hauptzweige 
des aufsteigenden Arte- 
rienstammes, der früher 
vom Infiltrat verdeckt 
wurde, ist nun deutlich 
zu sehen, ist jedoch un- 
gewöhnlich schmal. 

21. HL- 03.. dna 
Glaskórper sieht man 
noch dicht vor dem 
oberen Teil der Papille 
einen dünnen Schleier 
mit scharfer Grenze nach 
unten. 

11. IV. 03. Seh- 
schärfe und Gesichtsfeld 
unverändert. 


Der nächste Fall ist ebenfalls ziemlich frisch und befindet sich 


noch in Beobachtung: 





Fig. 2. 


Fall II. 


Frl.Laura H., 23 Jah- 
re, konsultierte mich am 
23. I. 08. Sie gibt an, 
dass sie vor 5 Jahren ein 
„Sehnervenleiden“ an dem 
rechten Auge gehabt hat, 
das geheilt wurde. — Vor 
5 Monaten wurdedas Auge 


| wiederum krank. Sie ist 


sonst gesund und von 
blühendem Aussehen ; Urin 
normal. 

Status praesens: 
Rechtes Auge 4A = 1,50, 
Az 76° + H 1,0, PF 
®lis—®l19; linkes Auge 
Ahm 4,0, V = 9A, mit 
+ 4,0 cyl, Ax 90° C 
-1,00sf. Bei der ophthal- 
moskopischen Untersuch- 


ung findet man auf dem rechten Auge, dass die Papille im mittleren 
um Hilus liegenden Teil etwas blasser als normal ist. Am unteren Rand 


Retino-chorioiditis juxtapapillaris. |. 48 


der Papille findet sich eine ungefáhr papillengrosse, weissliche, baumwollen- 
artige, prominente Infiltration, die teilweise die Gefüssstimme verdeckt; 
am inneren-unteren Rand des Infiltrates ist eine marmorierte Partie zu 
sehen, als ob das Infiltrat sich auf diese Partie erstreckt und sich von 
derselben zurückgezogen hätte (siehe Taf. IV, Fig. 2). Der übrige Augen- 
hintergrund ist vollkommen normal. Keine Opacitäten im Glaskörper. 

Die Gesichtsfelduntersuchung ergibt einen grossen sektorförmigen 
Defekt nach oben, ungefähr 3], des ganzen Gesichtsfeldes umfassend, mit der 
Spitze in Mariotteschen Fleck. Der Defekt ist, wie im vorigen Fall, 
absolut für die Lichtflamme (siehe Gesichtsfeldzeichnung 2). 

Linkes Auge: Normaler Augenhintergrund und normales Gesichtsfeld. 

29. III. 08. Die Infiltration ist bedeutend zurückgegangen, so dass 
die Randpartie einen marmorierten Gürtel bildet. 

Sehschärfe und Gesichtsfeld unverändert. 


Den dritten Fall habe ich während ungefähr zehn Jahren ver- 
folgen können; es war übrigens mein erster. 


— Fall III. 


Christian M., 34 Jahre alt, Arzt, konsultierte mich am 27. XI. 98. 
Er teilte mir mit, dass er immer etwas kurzsichtig gewesen sei, dass sich 
die Kurzsichtigkeit aber seit seinem 18. Jahr unverändert gehalten hätte. 

Allgemeinbefinden gut; keine vorhergehenden Infektionen, Urin nor- 
mal. In den letzten 
paar Tagen hat er eine 
Verschleierung vor dem 
rechten Auge bemerkt. 


Stat. praesens: 


Ocul. dext. M 2,50 + 
4n 0,50, Az 109 P — 5|. 
Ocul. sin. M 250 + 
Am0,50 Ax 160° V='°),. 
Bei der ophthal- 
moskopischenUntersuch- 
ung findet man auf dem 
rechten Auge: einzelne 
strangförmige Opacitä- 
ten im Glaskörper, die 
vom hinteren Pol des 
Auges auszustrahlen 
scheinen. An deroberen- 
inneren Ecke der Pa- 
pille in enger Verbin- 
dung mit dieser findet man eine fast papillengrosse, weissliche, leicht 
prominente, eiförmige Infiltration; das angrenzende Papillengewebe ist 
leicht verschleiert. Unter dem Infiltrat, lings des nasalen Randes der 
Papille ist der Augenhintergrund marmoriert wie nach einer überstandenen 
Retino-chorioiditis. Der Augenhintergrund ist im übrigen normal. 





Fig. 3. 
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Bei der Untersuchung des Gesichtsfeldes findet man, ausgehend vom 
Mariotteschen Fleck, einen sektorförmigen, absoluten Defekt, der die 
obere Hälfte des unteren-äusseren Quadranten umfasst (siehe Gesichtsfeld- 
zeichnung 3). 

Das linke Auge besitzt normalen Augenhintergrund und normales 
Gesichtsfeld. 


22. I. 99. Das weissliche Infiltrat ist nun verschwunden und an- 
statt dessen ist die Partie gleich der unterliegenden marmoriert. 

Die Opacitüten im Glaskórper sind geringer geworden, jedoch ist 
noch ein langer vertikaler Streifen mit keulenfórmigem, geschwollenem 
Ende zu sehen. 


16. V. O1. Sehschärfe und Gesichtsfeld unverändert. Patient klagt 
über leichte Verschleierung. 

21. V. O1. Heute V < “|, auf dem rechten Auge. Die Opacitit 
im Glaskérper hat zugenommen; man sieht ausserdem ein kleines, frisches 
weissliches Infiltrat, ungeführ an derselben Stelle wie voriges Mal. 


4. VIII. 01. Infiltrat verschwunden. 


28. IX. 06. Patient ist bis vor einigen Tagen, da abermals eine 
Verschleierung entstand, gesund gewesen. Man sieht wiederum ein In- 
filtrat an derselben Stelle wie früher, jedoch bedeutend kleiner; im Glas- 
körper eine strangförmige Opacität. V == "/,. Gesichtsfeld unverändert. 


17. X. 06. Bedeutend besser. 
25. III. 08. Später kein Anfall.  7-— 5|,— ^|. 


Ophthalmoskopisch beobachtet man einen grossen Chorioidealfleck längs 
des inneren Randes der Papille, etwas grósser als die frühere Infiltration 
(siehe Taf, IV, Fig. 3). 

Der übrige Teil des Augenhintergrundes ist normal. 

Eine ganz kleine weissgraue Opacitát im Glaskórper. 

Der Gesichtsfelddefekt unveründert wie bei der ersten Untersuchung. 


Den vierten Fall habe ich erst in seinem Endstadium in Be- 
handlung bekommen. 


Fall IV. 


Emil P., 44 Jahre, konsultierte mich am 20. I. 06. Er teilte mir 
mit, dass er schon seit seinem 6. Jahre mouches volantes auf linkem 
Auge verspürte (sie traten stürker als die physiologischen auf, die er sehr 
gut vom rechten Auge kennt). 


1883 machte sich stärkere Verschleierung vor dem Auge bemerkbar; 
es wurde damals ein Gesichtsfelddefekt konstatiert, der sich unverändert 
hielt. Der Patient ist übrigens gesund, hat keine Genitalatlektion gehabt. 
Urin normal. 


Status praesens: Ocul. dext. Emm, P — ",, Fundus normal. 
Ocul. sin. Emm., V < ",. Die Spiegeluntersuchung ergibt leichte Trü- 
bung des Glaskórpers und einzelne kleine, dunkle Opacitüten. Am unteren 
Rand der Papille, sich von dieser bis ungefähr 2 Papillenbreiten nach 


A-— — ~. 
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unten erstreckend und die unteren Gefässstämme umgebend, ist der Augen- 
hintergrund weisslich marmoriert wie nach einer Retino-chorioiditis. 


Das ophtbalmosko- 
pische Bild ist genau das- 
selbe wie in Fig. 3, nur 
die Lage der krankhaft 
veründerten Partie ist 
eine andere. Der Augen- 
hintergrund ist übrigens 
vollkommen normal. 


Bei der Gesichts- 
felduntersuchung findet 
man einen absoluten sek- 
torförmigen Defekt, der 
sich vom Mariotte- 
schen Fleck direkt nach 
oben erstreckt; drinnen 
im Defekt ist jegliche 

Perzeption erloschen 
(siehe Gesichtsfeldzeich- 
nung 4). 

6.11.06. Corp. vitr. 
mehr klar. V < 5j. 

18. IV. 07. Corp. 
vitr. völlig durchsichtig, Sehschärfe, Gesichtsfeld und Augenhintergrund 
unverändert. 





Diese vier Fälle stimmen in ihren Hauptzügen vollkommen über- 
ein; da sie das Leiden in allen seinen Stadien zu repräsentieren 
scheinen, so darf man das Krankenbild auf folgende Weise skizzieren: 

Das Leiden entsteht ohne äussere Ursache bei jüngeren gesunden 
Menschen, ohneSyphilisoder andere nachweisbare konstitutionelle Leiden. 
Objektiv besteht es in der Bildung eines weisslichen, leicht prominen- 
ten Infiltrates von ungefähr Papillengrösse und ovaler Form; das In- 
filtrat liegt unmittelbar neben der Papilla n. opt.: In Fall I am 
oberen Rand, in Fall III an der oberen-inneren Ecke, in II und IV am 
unteren Rand; es betrifft sowohl Retina, deren Gefässe ganz oder 
teilweise verdeckt werden, als Chorioidea, wodurch Glaskörperopa- 
citäten entstehen. Der übrige Teil des Augenhintergrundes ist voll- 
kommen normal. Die subjektiven Symptome bestehen teils in der 
von der Medientrübung hervorgerufenen Verschleierung, teils in der 
Bildung eines sektorförmigen Defekts des Gesichtsfeldes, der vom 
Mariotteschen Fleck ganz bis zur Peripherie hinausreicht, und in- 
nerhalb dessen Grenzen jegliche Perzeption erloschen ist. Ob sich 
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der Gesichtsfelddefekt schnell oder allmählich entwickelt hat, ob er 
zuerst relativ und dann später absolut geworden ist, lässt sich aus 
meinen bisherigen Beobachtungen nicht eruieren. Der Defekt hat 
sich in sämtlichen Fällen schon bei der ersten Untersuchung als ab- 
solut gezeigt. Wie lange das Leiden vor diesem Zeitpunkt bestan- 
den hatte, liess sich nicht entscheiden, da die begleitende Sehstörung 
ganz unbedeutend war, und die Glaskörpertrübung, wie es scheint, das 
erste Symptom war, das die Aufmerksamkeit des Patienten auf das 
Auge gelenkt hat. In Fall IV meinte der Patient die Opacitäten 
und somit den Beginn der Krankheit schon während seiner Kindheit 
verspürt zu haben. 

Während des späteren Verlaufs verschwindet das Infiltrat nach 
und nach von der Peripherie, und die betreffende Partie bekommt das 
Aussehen wie nach einer überstandenen Retino - chorioiditis. Die 
Resorption geht recht langsam vor sich, dauert ein paar Monate, wie 
in Fall I und III, oder länger, wie in Fall II. Allmählich ver- 
schwinden auch die Glaskörpertrübungen. Der Gesichtsfelddefekt aber 
besteht unverändert in Extensität und Intensität. 

Fig. l auf Taf. III zeigt das ganz frische Infiltrat, Fig. 2 auf 
Taf. IV ein etwas weiter fortgeschrittenes Stadium mit beginnender 
Resorption; in Fig. 3, Taf. IV ist die Resorption vollendet. Alle 
Figuren sind im aufrechten Bild gezeichnet !). | 

Dass das Leiden selbst nach mehrjáhrigem Stillstand rezidivieren 
kann, zeigt Fall III, wo sich 21), Jahr nach dem ersten Anfall ein 
zweiter, nach weiteren fünf Jahren ein dritter einstellte. Die zwei 
letzten Anfälle brachen an derselben Stelle wie der erste aus, sie 
waren weniger intens und verursachten weder Zunahme des Gesichts- 
felddefekts noch weitere Schwächung der Augenfunktion. In Fall II 
scheint der beobachtete Anfall der zweite gewesen zu sein; es lässt 
sich nicht entscheiden, ob der ungewöhnlich grosse Defekt des Ge- 
sichtsfeldes in diesem Falle schon beim ersten Anfall vor fünf 
Jahren vorhanden war, oder ob der neue Anfall den Defekt ver- 
gróssert hat. Wahrscheinlich lässt sich hier der grosse Defekt durch 
die für die Getässe besonders ungünstige Lage des Infiltrates er- 
klären. 

Bezüglich des schliesslichen Verlaufs lässt sich nichts bestimmtes 
sagen, da Rezidive selbst nach mehreren Jahren nicht ausgeschlossen 


1) Die ophthalmoskopischen Bilder verdanke ich Herrn Dr. N. Höeg, 
Kopenhagen. 
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zu sein scheinen. Im ganzen ist doch wohl die Prognose quoad 
visum als gut zu bezeichnen; in FallIII hielt sich der Defekt des Ge- 
sichtsfeldes in ungeführ zehn Jahren unveründert, in Fall IV schien 
er sogar 23 Jahre bestanden zu haben, und in allen vier Füllen ist 
die zentrale Sehschürfe unbeeinflusst gewesen. 


Dass es sich bei diesem Leiden nicht um eine zufällige Lokali- 
sation einer Chorioiditis disseminata handelt, ist als sicher zu be- 
trachten, da sich dann absolut während des Verlaufs früher oder 
später Veränderungen im übrigen Teil des Augenhintergrundes be- 
merkbar machen würden. Das ophthalmoskopische Bild zeigt, dass 
sowohl die Retina als auch die Chorioidea erkrankt sind; ob der Herd 
in einer dieser Häute und da wohl zunächst in der Chorioidea zu 
suchen ist, oder ob er tiefer liegt, lässt sich wohl kaum entscheiden, 
bevor sich uns Gelegenheit zu einer anatomischen Untersuchung bietet. 
Die innige Verbindung mit der Papilla n. opt., die wir in allen Fällen 
vorfinden, scheint auf die Möglichkeit zu deuten, dass der Ausgangs- 
punkt des Leidens im vorderen Teile der Vagina n. opt. zu suchen ist. 

Der Defekt des Gesichtsfeldes ist direkt vom Infiltrat abhängig. 
Die natürlichste Erklärung des Zusammenhanges ist nach meiner An- 
sicht, dass das Infiltrat komprimierend, eventuell thrombosierend auf 
die arteriellen Gefässe innerhalb seiner Grenzen wirkt und dadurch 
die Perzeption in dem vom betreffenden Gefäss versorgten Gebiet der 
Netzhaut erlischt. Dafür spricht der ophthalmoskopische Befund: in 
Fall I zeigte es sich, als das Infiltrat verschwand, dass die unter 
dem Infiltrat liegende Arteria nasal. sup. sehr verengt war; hiermit 
übereinstimmend wurde ein recht grosser Defekt des Gesichtsfeldes 
konstatiert; in Fig. 3, Taf. IV sieht man ebenfalls einen quer über 
die angegriffene Stelle verlaufenden, offenbar verengten Arterienzweig; 
der Zweig ist hier klein und der Defekt des Gesichtsfeldes deshalb 
ziemlich schmal; in Fig. 2, Taf. IV schliesslich deckt das Infiltrat voll- 
ständig die nach unten ziehenden Hauptgefässstämme und überein- 
stimmend hiermit finden wir einen sehr grossen Defekt des Gesichts- 
feldes. Die Form des Gesichtsfelddefektes spricht auch dafür, dass 
er einer Gefässobliteration zuzuschreiben ist; denn ganz ähnliche ab- 
solute Defekte, sektorförmige mit der Spitze im blinden Fleck, be- 
obachtet man bei embolischen Prozessen in den Zweigen der Art. 
centralis retinae. Ausser den hier genannten gibt es nur ein Leiden, 
bei dem man Gesichtsfelddefekte in Sektorform mit Verlängerung zum 
Mariotteschen Fleck findet, nämlich bei Glaukom, wie von Bjerrum 
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nachgewiesen, und eins der Gesichtsfelder (Fig. 1) hat Ähnlichkeit 
mit einem Glaukomgesichtsfeld; Formen wie in Fig. 3 u. 4 wird 
man dahingegen niemals bei Glaukom antreffen. 

Von Druckerhöhung ist in keinem meiner Fälle die Rede 
gewesen; mit Glaukom hat die Krankheit sicherlich nichts zu tun. 
Es liesse sich aber vermuten, dass die Ursache des eigenartigen 
Defektes in den beiden Krankheiten eine ähnliche wäre. Nimmt 
man an, dass die bogenförmige Verlängerung des Defektes bis 
zum blinden Fleck bei Glaukom darin begründet ist, dass der er- 
höhte Binnendruck auf die Nervenfasern am Papillenrande wirkt, 
liesse sich bei der Retino-chorioiditis juxtapapillaris analog hiermit 
vermuten, dass das Infiltrat einen direkten Einfluss auf die unter- 
liegenden Nervenfasern ausübe, sei es durch Kompression oder durch 
fortgeleitete Entzündung. Dass eine solche Erklärung unwahrschein- 
lich ist, geht aus dem ophthalmoskopischen Bilde in den späteren 
Stadien hervor: nach dem Zurücktreten des Infiltrates sieht man 
weder Schwund noch Verfärbung des Papillengewebes. 

Schliesslich liesse sich die Vermutung aufstellen, dass der Aus- 
gangspunkt des Leidens in den Gefässen selbst zu suchen, und dass 
das Exsudat sekundär entstandenes Ödem sei. Erwiese sich diese 
Annahme als richtig, so wäre zu erwarten, dass sich das Exsudat 
über einen grösseren Bezirk erstrecken würde, wie bei Astembolie, 
oder dass Hämorrhagien auftreten würden, wie bei thrombo-phlebiti- 
schen Prozessen. Das weissliche Infiltrat in meinen Fällen hat aber 
mit dem wolkigen Nebel bei Embolie gar keine Ähnlichkeit; auch 
sind Hämorrhagien nicht beobachtet. Die Bilder zeigen ausserdem, 
dass die Gefässe überall ein normales Aussehen haben, abgesehen 
von dem vom Infiltrat verdeckt verlaufenen, später etwas verengerten 
Ast. Arterio-sklerotische Prozesse sind schon wegen des jungen 
Alters der Kranken als ausgeschlossen anzusehen. 

Ich glaube deshalb an die Richtigkeit der ersten Erklärung, 
nach welcher das entzündliche retino-chorioideale Infiltrat als das pri- 
märe und das Gefiissleiden als etwas sekundäres aufzufassen ist. 

Die Krankheit scheint nicht häufig vorzukommen: ich habe im 
Laufe von ungefähr zehn Jahren unter einem Patientenmaterial von 
ungeführ 26800 nur diese vier Fälle konstatiert. 


Wie schützen wir unsere Augen vor der Einwirkung der 
ultravioletten Strahlen unserer künstlichen Liehtquellen? 


Von 
Augenarzt San.-Rat Dr. Fritz Schanzu.Dr.-Ing.K arl Stockhausen, 


beide in Dresden. 


Mit Taf. V—XIV. 


Zu der vorliegenden Untersuchung gab ein Leiden eines der 
Autoren den Anlass. 

Herr Dr.-Ing. Stockhausen hatte bei Untersuchungen über den 
elektrischen Lichtbogen eine halbe Stunde lang denselben fast ununter- 
brochen mit dem Auge beobachtet. Obgleich er bei dieser Unter- 
suchung seine gewöhnliche helle Glasbrille trug, und die Lampe mit 
einer Glasglocke umgeben war, erkrankte er trotzdem an einer hef- 
tigen Augenentzündung. Die ersten Beschwerden stellten sich nach 
einigen Stunden ein. Er fühlte Schmerzen und eine Abnahme der 
Sehkraft. Die Schmerzen steigerten sich derart, dass ihm das Lesen 
einer Zeitung unmóglich wurde. Sie wurden immer heftiger, zu den 
stechenden Schmerzen kam ein reibendes Gefühl und starke Tränen- 
absonderung. Dabei waren die Augen stark gerötet und verschwollen. 
In der Nacht war das Schmerzgefühl so intensiv, dass an ein Schlafen 
nicht zu denken war. Am Morgen zeigten sich die Augen stark 
mit dem abgesonderten Sekret verklebt. Das Öffnen liess sich nur 
unter grossen Schmerzen ermöglichen. Die Sehschärfe war sehr ge- 
ring, und es bestand grosse Lichtscheu. Als der Patient am näch- 
sten Tage untersucht wurde, fand sich neben den äusserlich sicht- 
baren Erscheinungen einer Ophthalmia electrica auch ein kleiner 
Verbrennungsfleck in der Netzhautmitte. Auch heute besteht davon 
noch ein kleines rechteckiges Skotom, das neben dem Fixations- 
punkt liegt. 

Das auffiilligste an dem Fall war, dass die elektrische Ophthal- 
mie aufgetreten war, trotzdem der Patient eine Brille trug und die 
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Lampe mit einer Glocke umgeben war. Die Ophthalmia electrica 
gilt nämlich als eine Wirkung der ultravioletten Strahlen und nach 
den Untersuchungen von Widmark, Hertel, Birch-Hirschfeld 
sollte das Vorschalten einer Glasplatte schon genügen, sämtliche Er- 
scheinungen abzuhalten, die durch intensives ultraviolettes Licht her- 
vorgerufen werden. In dem eingangs angeführten Fall hatten die 
Lampenglocke und die Brillengläser nicht ausgereicht, um die schäd- 
liche Wirkung dieser Strahlen auf das Auge zu verhindern. 

Diese Erkenntnis gab uns den Anlass die Frage aufzustellen: 
Wie schützen wir unsere Augen vor den schädlichen Wirkungen der 
ultravioletten Strahlen unserer künstlichen Lichtquellen ? 


Unsere Untersuchungen zur Beantwortung dieser Frage lassen 
sich in vier Abschnitte zergliedern: 


I. Der Reichtum unserer künstlichen Lichtquellen an ultra- 
violetten Strahlen. 
II. Der schädliche Einfluss der ultravioletten Strahlen auf 
das Auge. 
III. Die Absorptionsfähigkeit der Glassorten gegenüber ultra- 
violetten Strahlen. 
IV. Der Schutz des Auges gegen ultraviolette Strahlen. 


I. Der Reichtum unserer künstlichen Lichtquellen an ultravioletten 
Strahlen. 


Bei der Einwirkung des ‚Lichtes auf das Auge müssen wir 
zwischen der Wirkung der sichtbaren und der unsichtbaren Strahlen 
unterscheiden. Beide werden häufig nicht genügend auseinander ge- 
halten. Die ersteren führen, wenn sie in zu grosser Lichtstärke auf 
das Auge einwirken, zur Blendung, die zweiten, die unsichtbaren 
Strahlen erzeugen am Auge Reizerscheinungen, wie wir sie am stärk- 
sten ausgeprägt bei der Ophthalmia electrica finden. Ähnliche Ent- 
zündungserscheinungen können durch jede Lichtquelle, die genügend 
reich an ultravioletten Strahlen ist, hervorgerufen werden. Unsere 
Untersuchungen haben uns gezeigt, dass neben dem elektrischen Licht 
auch andere Lichtquellen eine beträchtliche Menge dieser Strahlen 
besitzen. Die heftigsten Augenentzündungen dieser Art sind an Per- 
sonen beobachtet worden, die am elektrischen Lichtbogen beschäftigt 
waren. Bei diesen Kranken hat man zuerst erkannt, dass diese Ver- 
änderungen ein charakteristisches Krankheitsbild darstellen, daher 
der Name. — 
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Den Schutz des Auges gegen Blendung wollen wir in dieser 
Abhandlung ganz ausschalten, da sie sonst einen zu grossen Umfang 
annehmen würde. | 

Schon seit.den ersten Anfängen der Beleuchtungstechnik macht 
sich das Bestreben geltend, die Temperatur der Lichtquellen immer 
mehr zu steigern, einmal um grössere Lichtstärken zu erzielen, zum 
andern das Licht im Preise billiger zu gestalten. Als das eine der 
Ziele der Leuchttechnik gilt: ideale Leuchtkörper zu suchen, welche 
auf die grösstmögliche Temperatur erhitzt werden können und in ihr 
feuerbeständig sind!). Nun ist bekannt, dass mit steigender Tempe- 
ratur die Energie jeder Wellenlänge wächst und däbei die Energie- 
vermehrung um so grösser wird, je kleiner die Wellenlänge ist. Es 
wandert also bei steigender Temperatur eines Körpers sein Energie- 
maximum immer mehr nach dem ultravioletten Ende des Spektrums. 
Oder mit andern Worten, je höher die Temperatur eines leuch- | 
tenden Körpers ist, desto grösser ist der Anteil der ultra- 
violetten, nicht sichtbaren Strahlen an der Gesamtstrah- 
lung. Da in der neuen Zeit festgestellt worden ist, dass die ultra- 
violetten Strahlen dem menschlichen Körper und besonders auch dem 
Auge schädlich sind und dass sich dabei ein Unterschied zwischen 
der Wirkung der ultravioletten Strahlen grösserer und kürzerer Wellen- 
länge ergibt, lag uns daran, experimentell und auch qualitativ die 
Zunahme dieser Strahlen mit der Entwicklung der Leuchttechnik bis auf 
den heutigen Stand genauer festzustellen und die verschiedensten 
Lichtquellen darauf zu vergleichen. 

Im hygienischen Institut der Dresdener Technischen Hochschule 
fanden wir dazu Gelegenheit. Herr Geheimer Medizinalrat Prof. 
Dr. Renk, dem wir hierfür unsern verbindlichsten Dank aussprechen, 
stellte uns sowohl eine reiche Sammlung der verschiedensten Lampen 
als auch sein Laboratorium zur Verfügung. 

Versuchsanordnung: Alle in den Taf. V— XIV wiedergegebenen 
Spektren wurden mit einem Spektrographen aufgenommen, dessen 
Linsensysteme (Quarz-Fluoritachromaten) und Cornu-Prisma aus Quarz 
bestanden. Der Apparat war uns von Herrn Dr. H. Thiele freund- 
lichst für alle unsere Untersuchungen zur Verfügung gestellt und 
auch ihm sei an dieser Stelle nochmals unser ganz besonderer Dank 
ausgesprochen. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich von der römischen Oliven- 





1) O.Lummer, Die Ziele der Leuchttechnik. Verlag von Oldenburg. 1908. 
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öllampe anfangend über alle charakteristischen Öllampen, Gaslampen, 
bis zu den elektrischen Glüh- und Bogenlampen. 

Zum besseren Verständnis der Tafeln mögen noch folgende Er- 
klärungen dienen. Die beiden ersten durchgehenden Linien auf den 
Tafeln kennzeichnen die Ausdehnung des sichtbaren Spektrums, von 
Wellenlängen 770 uu bis 390 uu. Die erste Linie zeigt den Anfang 
des Spektrums im Rot. Die zweite bildet die Grenze zwischen den 
sichtbaren und den unsichtbaren Strahlen. Die dritte Linie stellt 
die mittlere Absorptionsgrenze für gewöhnliches Glas dar. Links von 
den Spektren sind die jemaligen Beleuchtungszeiten angegeben. Die 
Erklärungen auf der rechten Seite geben über die Lichtquellen, deren 
Lichtstärken, die Glassorten und Glasdicken Auskunft, von denen 
das betreffende Spektrum herrührt. 

1. Ollampen. Im grauen Altertum diente das Herdfeuer 
auch als Lichtquelle. Ein vom Herde gerissener Span, mit dem dem 
scheidenden Gaste ein Stück seines Weges erleuchtet wurde, kenn- 
zeichnete die erste Trennung des Lichtes vom wärmenden Feuer, die 
in der Folge zur Herstellung von besonderen Fackeln aus Holz in 
Verbindung mit Harz und Pech oder aus Kienholz führte. Die Um- 
hülung von Binsen mit Bienenwachs gab den ersten Anstoss zur 
Herstellung von Kerzen, wie sie uns heute dank dem miichtigen Auf- 
blühen der chemischen Technik in den verschiedensten Arten zur 
Verfügung stehen. Den nahe liegenden Gedanken, an Stelle festen 
Brennmaterials und fester Fettstofie flüssige Fette und Óle in flachen 
Schalen, aus denen ein Faserdocht hervorragte, zu verwenden, finden 
wir schon bei den alten Assyrern und Agyptern verwirklicht. In 
der Form der römischen Olivenöllampen hat sich die Antikenlampe 
durch viele Jahrhunderte hindurch fast unverändert bis in das 
13. Jahrhundert erhalten. Den ersten wesentlichen Autschwung er- 
fuhr die Beleuchtungstechnik durch die Einfiihrung des Cylinders, 
Zugglases, wie er am Anfang bezeichnet wurde, durch den Apo- 
theker Quinquet (1765). Ihm folgte der Hohldocht, eine Erfindung 
des Grafen Argand (1786), der sich auch auf dem Gebiete der 
Gasbeleuchtung durch seinen Argandhrenner einen Namen geschaffen 
hat. Diese den ersten Anschein nach geringfügigen Erfindungen 
waren «doch von einschneidender Wichtigkeit, denn sie allein ge- 
statteten zum ersten Male eine rationelle Verwendung des Beleuch- 
tungsmaterials und schufen anstatt der qualmenden Öllampe. wenn 
auch kein besonders helles. so. doch. ein ruhig brennendes Licht. Dis 
zum Jahre 1859 blieb die Rüböllampe unbestrittene Herrscherin. In 
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diesem Jahre wurde das Petroleum von Nordamerika nach Europa 
eingeführt und in dem Wettkampf mit der Petroleumlampe, die selbst 
dem damals schon ziemlich ausgebreiteten Leuchtgas Konkurrenz 
machte, unterlag die Rübóllampe bald. Die Petroleumlampe aber 
wurde zum wichtigsten Beleuchtungsapparat; sie selbst hat heute 
noch neben den modernsten elektrischen Glühlampen und Gasglüh- 
lampen nicht an Bedeutung eingebüsst. Auch an Verbesserungen der 
Petroleumlampe hat es nicht gefehlt. Die Versuche, die heisse, nicht 
leuchtende Spirituslamme durch Einbringen von Glühkórpern als 
Lichtquelle zu verwenden, und welche die Grundlage zur Erfindung 
der Auer-Strümpfe bilden, führten schliesslich zur Konstruktion von 
Petroleum und Spiritus-Glühlampen. Das Problem wirklich brauchbarer 
Konstruktionen wurde aber erst in den letzten Jahren gelöst. 

Welchen Einfluss hat diese Entwicklung der Öllampen nun auf 
das Spektrum der einzelnen Lichtquellen ausgeübt? Aus den Strah- 
lungsgesetzen können wir nur wieder die Behauptung aufstellen: die 
Lichtquellen, die eine höhere Temperatur wie andere besitzen, müssen 
auch ein ausgedehnteres Spektrum haben. Sofort wird sich hieraus 
eine zweite Frage ergeben: In welcher Reihenfolge sind die Öllampen 
ihrer Temperatur nach zu ordnen? Zur Beantwortung dieser Frage 
müssen wir uns klar machen, durch welche Umstände eine Er- 
höhung der Temperatur der Lichtquellen bewerkstelligt wird. Ein- 
mal kann dies der Fall sein durch eine leichtere und schnellere Ver- 
dampfung der brennbaren Fette und Öle. Die zweite Möglichkeit gewährt 
eine vermehrte Sauerstoftzufuhr, wodurch die Verbrennung eine in- 
tensivere wird, Jedoch darf die Luttzufuhr nicht so gross sein, dass 
die glühenden Kohlenteilchen sofort verbrennen, olıne erst eine ge- 
wisse Zeit lang in Weissglut erhalten zu bleiben. Einen dritten Weg 
hat uns Auer von Welsbach gewiesen. In einer entleuchteten und 
darum sehr heissen Flamme wird ein Körper von grosser Leucht- 
fähigkeit gebracht, der nun, durch die sehr heisse Flanıme auf eine 
hohe Temperatur erhitzt, selbst anfängt, Lichtstrahlen von grosser 
Stärke auszusenden. 

Betrachten wir unter diesen Gesichtspunkten die Spektren auf 
Taf. V. Die Spektren 1—4 römische Olivenöllampe, Walrat- und 
Stearinkerzen, offene Rüböllampe, unterscheiden sich in ihrer Aus- 
dehnung kaum voneinander. Ihr Spektrum reicht wohl bis in das 
Ultraviolett, aber man kann sie als arm an solchen Strahlen bezeichnen. 
Spektrum 5 (Moderateurlampe) dagegen zeigt sotort eine viel grössere 
Ausdehnung, obgleich auch nur Rüból als Brennstoff dient. Es ist 
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dies allein darauf zurückzuführen, dass durch den Cylinder ein starker 
Zug hervorgerufen und dadurch mehr Luft zur besseren Verbren- 
nung und zur Erhóhung der Temperatur hinzugeführt wird. Das- 
selbe gilt für die Petroleum-Schnitt- und Rundbrenner, Spektrum 7 
und 8, sowie fiir Mays Ideallampe, Spektrum 6. Bei der letz- 
teren übernimmt nur ein stetig wirkendes und durch ein Uhrwerk 
getriebenes Gebliise die Stelle des Cylinders. Die Lampen mit Cy- 
linder nehmen also schon einen grósseren Anteil an der ultravioletten 
Strahlung als die Kerzen und offenen Rübóllampen, kónnen aber 
immerhin im Vergleich zu unseren modernen Lichtquellen, wie wir 
später zeigen werden, als relativ arm an ultravioletten Strahlen be- 
zeichnet werden. Eine bedeutende Länge und einen grossen Reich- 
tum an ultravioletten Strahlen lassen aber die beiden Spektren 9 
und 10, von einer Petroleum- und Spiritusglühlampe, erkennen, die 
von diesen Lampen auch die höchste Temperatur besitzen. 

2. Gaslampen. Auf dieselbe Weise wie bei den Öllampen 
lässt sich auch bei den Gaslampen, Taf. VI, das Anwachsen der 
ultravioletten Strahlung bei Erhöhung der Temperatur der Flammen 
beobachten. Sein erster Darsteller Becher (1685), der es in seiner 
überschwenglichen Freude „philosophisches Licht“ nannte, ahnte wohl 
kaum, dass es eine so allgemeine Verbreitung finden würde, wie das 
heutzutage der Fall ist. In der Tat führte es sich auch anfangs sehr 
schwer ein, erst im Jahre 1812 erhielt London seine erste Gas- 
beleuchtung, Berlin sogar erst im ‚Jahre 1526. Da das Gas, wie bei 
allen früheren Beleuchtungsarten, hauptsächlich aus Kohlenstoff und 
Wasserstoff besteht, so müssen die Brenner so eingerichtet sein, dass 
eine möglichst heisse Flamme entsteht, welche die in ihr schwebenden 
Kohlenstoffteilchen zur Weissglut bringen. Die hierfür nötige Lutt- 
zufuhr wird dadurch erreicht, dass man das Gas unter einem ge- 
wissen Druck (20 —30 mm) austreten lässt und im übrigen der Flamme 
eine hinreichend grosse Oberfläche gibt, so dass reichlich Luft von 
allen Seiten zu ihr herantreten kann. Diesen Forderungen genügen 
die sog. Schnittbrenner. Die erste Verbesserung an dem Gaslicht 
traf Argand mit seinem mit einem Cylinder und zahlreichen. Gas- 
einströmungsöffnungen versehenen Argandbrenner. Seine erhöhte 
Temperatur drückt sich sofort wieder in seiner zum Gasschnittbrenner, 
Spektrum 1, etwas vermehrten ultravioletten Strahlung aus (Spektrum 2). 
Beide, Gasschnittbrenner und Argandbrenner, gehören noch zu den 
an ultravioletten Strahlen relativ armen Lichtquellen. 

Den bedeutendsten Fortschritt auf dem Gebiete der Gasbeleuch- 
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tung stellt aber unstreitig die Erfindung des Glühstrumpfes (1885) 
durch Auer v. Welsbach dar. Alle Spektren der Gaslampen 3—7 
zeigen wieder, wie wir dies schon bei dem Petroleum- und Gaslicht 
nachgewiesen haben, infolge der hohen Temperatur der Glühstrümpfe 
einen ausserordentlichen Reichtum an ultravioletten Strahlen. Wie 
die Spektren 3 und 7 an ihrer grösseren Länge erkennen lassen, muss 
die Temperatur des Glühstrumpfes bei dem stehenden Gasglühlicht 
eine höhere sein, wie bei dem hängenden Gasglühlicht, Spektrum 4 
bis 6. Es ist dies den günstigeren Erwärmungsverhältnissen des 
Strumpfes und den besseren Verbrennungsverhältnissen des Gases 
beim stehenden Gasglühlicht zuzuschreiben. 

Die Reihe der Gaslampen wird durch das sich immer mehr aus- 
breitende Acetylengaslicht geschlossen. Die Spektren 8 und 9 ver- 
anschaulichen seinen ausserordentlichen Reichtum an ultravioletten 
Strahlen, es übertrifft darin alle Gaslampen. Merkwürdigerweise 
stehen hier bei dem Acetylengaslicht Schnittbrenner und Glühlicht- 
brenner im umgekehrten Verhältnis zueinander wie Petroleumbrenner 
und Petroleumglühlicht oder Gasschnittbrenner und Gasglühlicht. 
Während bei diesen das Spektrum des Glühlichtes eine viel grössere 
Länge als der einfache Brenner hat, zeigt bei dem Acetylengaslicht 
der Gasschnittbrenner den grösseren Reichtum an ultravioletten Strah- 
len; sein Spektrum erstreckt sich noch über eine Wellenlänge 
von 300 uu hinaus. Bei diesen Verhältnissen mag der Einfluss der 
Glasabsorption bei dem Acetylengasglühlicht (Spektrum 9) eine Rolle 
spielen. 

3. Elektrische Glühlampen. Wenn auch Edison nicht als 
Erfinder der elektrischen Kohlenfadenglühlampen gelten kann, so 
gebührt ihm doch unstreitig das grosse Verdienst, die Erfindungen 
anderer so gestaltet zu haben, dass sie praktisch verwertbar wurden. 
Im Jahre 1880 kam seine elektrische Kohlenfadenglühlampe zum 
ersten Male auf den Markt. Sie allein konnte die Konkurrenz mit 
der gewöhnlichen Gastlamme aufnehmen und die Gasbeleuchtung bis 
zu einem gewissen Grade verdrängen. Von dem Erscheinen der 
elektrischen Kohlenfadenglühlampe an begann der scharfe Konkurrenz- 
streit zwischen Gasbeleuchtung und elektrischer Beleuchtung, der den 
Erfindungsgeist der Ingenieure auf diesen beiden Hauptgebieten der 
Beleuchtungstechnik immer zu neuen Anstrengungen um die Vor- 
herrschaft vor der andern anspornte. Diesem Wettkampf ist es vor 
allen Dingen zu verdanken, dass wir sowohl in der Gasbeleuchtung, 
sowie in der Beleuchtung durch den elektrischen Strom Lichtquellen 
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besitzen, die für einen billigen Preis je nach dem Zweck ein sehr 
helles Licht liefern. 

Während bei den frei brennenden Lampen die in der Flamme 
schwebenden Kohleteilchen erhitzt werden, werden bei den elektrischen 
Glühlichtern Kohlenfáden oder Metallfáden vom elektrischen Strom 
durchflossen und infolge des Widerstandes erhitzt, den sie dem 
durchfliessenden Strom entgegensetzen. Die dünnen Fäden wer- 
den dadurch zur Weissglut gebracht und senden ein blendendes 
Licht aus. 

Taf. VII enthält die Spektren der elektrischen Glühlampen von 
der Kohlenfadenglühlampe an (Spektrum 1) bis zu der neuesten Me- 
tallfadenglühlampe, der Wolframlampe (Spektrum 9). 

Alle Spektren zeigen, wie es infolge der hohen Temperatur der 
Glühfäden auch gar nicht anders zu erwarten war, eine ausserordent- 
liche Ausdehnung im ultravioletten Teil des Spektrums. Zwischen 
der Kohlenfadenglühlampe (Spektrum 1) und den Metallfadenglüh- 
lampen (Spektrum 2—3 und 6—9) lässt sich kaum ein Unterschied 
nachweisen, sie erstrecken sich alle gleich weit nach der ultravioletten 
Seite. Eine Ausnahme davon bildet nur die Nernstlampe ohne 
Glocke (Spektrum 4) mit ihrem ausserordentlich langen Spektrum. 
Die andern Lampen sind alle mit Glocken umgeben. Es lassen ge- 
rade diese Spektren erkennen, wie weit gewöhnliches Glas ultra- 
violette Strahlen absorbiert. Die Grenze liegt etwa bei einer Wellen- 
länge von 300 uu. Noch deutlicher würde sich diese Absorptions- 
grenze für gewöhnliches Glas bei etwas längerer Belichtungsdauer 
hervorheben, oder wenn bei der Aufnahme anstatt des ausserordent- 
lich engen Spaltes von 0,015 mm ein etwas erweiterter Spalt ver- 
wendet werden würde. Insbesondere würde dabei noch schärfer zum 
Ausdruck kommen, wie schon Spektrum 2, das einer mattierten 
Tantallampe, erkennen lüsst, dass die Mattierung der elektrischen 
Glühbirnen das Auge vor den ultravioletten Strahlen nicht schützt. 
Die elektrischen Glühlanipen gehören ohne Ausnahme zu den an 
ultravioletten Strahlen sehr reichen Lichtquellen, ihre ultravioletten 
Spektren haben noch eine grössere. Ausdehnung als die der Gasglüh- 
lichtlampen. 

4. Elektrische Bogenlampen. Erst nach Erfindung der 
Differentialbogenlampe im Jahre 1519 bürgerte sich das elektrische 
Bogenlicht mehr und mehr ein. Schon frühzeitig wurde man auf 
den grossen Reichtum des elektrischen Bogenlichtes an ultravioletten 
Strahlen aufmerksam, glaubte sich aber durch Umhüllung des Licht- 
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bogens mit einer Glasglocke genügend gegen die schädliche Einwir- 
kung der ultravioletten Strahlen geschützt. Den trotzdem öfters auf- 
tretenden Entzündungserscheinungen durch die Ophthalmia electrica 
an Personen, die beruflich viel mit elektrischem Bogenlicht zu ar- 
beiten hatten, suchte man durch Abblendung der direkten Licht- 
strahlen zu begegnen. Spektrum 1 auf Taf. VIII zeigt die enorm 
grosse Ausdehnung des Spektruns einer offenen Bogenlampe ohne 
Glocke. Aber auch mit einer Glocke versehen bleibt die Bogenlampe 
sehr reich an ultravioletten Strahlen, wie Spektrum 2 erläutert. Das 
Spektrum wird zwar verkürzt, aber die Absorptionsgrenze für ge- 
wöhnliches Glas, wie wir sie im Mittel festgelegt haben, noch 
überschritten. Und gerade diejenigen Strahlen des ultravioletten 
Spektrums werden ungehindert durch das Glockenglas hindurch- 
gelassen, an denen das Bogenlampenspektrum infolge seines charak- 
teristischen Bandenspektrums (siehe Spektrum 2) eine grosse Fülle 
besitzt. 

Betrachten wir die andern Spektren von Bogenlampen auf 
Taf. VIII, wie sie heute überall zur Beleuchtung verwandt werden, 
so können wir an der Bogenlampe mit eingeschlossenem Lichtbogen, 
oft auch Dauerbrandbogenlampe genannt, Spektrum 3 und 4, sowie 
an den Flammenbogenlampen, einerlei ob sie mit weissen oder gelben 
Effektkohlen brennen (Spektren 5, 6 und 7), die gleiche Beobach- 
tung machen. 

Als letzte unserer künstlichen Lichtquellen ist noch eine Lampe, 
die sich immer mehr einbürgert und erhöhte Bedeutung gewinnt, zu 
erwähnen: die Quecksilberdampflampe. Gerade sie wird heute mit 
grossem Pathos als die beste Lichtquelle für Räume, wie Zeichen- 
und Schulsile, überhaupt für alle Räume, in denen das Auge durch 
feine Arbeiten besonders angestrengt wird, angepriesen. Begründet 
wird dies mit ihrem eigentümlichen, fast einfarbigen Licht, das die 
Kontraste schärfer hervortreten lässt. Spektrum S auf Tat. VIII zeigt 
das charakteristische Linienspektrum einer Quarzquecksilberdampt- 
lampe!). Es lässt erkennen, dass sie mit ihrem Anteil an schäd- 
lichen ultravioletten Lichtstrahlen nicht hinter den elektrischen Bogen- 
lampen zurückbleibt, sondern sie noch eher übertrifit. Da die Lampe 
selbst sehr arm an roten und gelben Lichtstrahlen ist, so tritt ihr 


1) Es ist aus dem Buche: K. Stockhausen, Der eingeschlossene Licht- 
begen bei Gleichstrom, Verlag von J. A. Barth, Leipzig 1907 entnommen und 
war ihm von Herrn Dr. II. Thiele zur Verfügung gestellt. 


58 F. Schanz und K. Stockhausen 


grosser Anteil an der photochemischen Strahlung nur um so schärfer 
hervor. — Die Spektren 3—7 sind mit einem 4mm breiten Quer- 
spalt und auf anderen Platten aufgenommen. 

Fassen wir unsere Untersuchungen über den Reichtum unserer 
künstlichen Lichtquellen an ultravioletten Strahlen nochmals kurz 
zusammen, so können wir drei Klassen unterscheiden, und zwar Licht- 
quellen, die 

1. arm, 2. relativ arm, 3. reich 
an ultravioletten Strahlen sind. 

Zur ersten Klasse gehören: die römische Olivenöllampe, die 
Kerzen und die offenen Rüböllampen; zur zweiten: die Rüböllampen 
mit Cylinder, die Petroleumschnitt- und Rundbrenner, die Gasschnitt- 
brenner und die Gasargandbrenner. In die dritte Klasse gehören 
alle Lampen, die mit einem Glühstrumpf ausgerüstet sind, wie Petroleum- 
und Spiritusglühlampen, hángende und stehende Gasglühlichtlampen. 
Noch reicher an ultravioletten Strahlen als diese sind aber das Ace- 
tylenlicht, alle elektrischen Glühlampen, wie Kohlenfadenglühlampen, 
Nernstlampen, Metallfadenglühlampen und besonders alle Bogenlampen 
und Quecksilberdampflampen. 


II. Der schadliche Einfluss der ultravioletten Strahlen auf das Auge. 


Über den Einfluss der ultravioletten Strahlen auf das Auge be- 
sitzen wir eine Reihe schr sorgfältiger Untersuchungen; vor allen 
waren es die Arbeiten von Widmark, Schulek, Hertel, Birch- 
Hirschfeld, Herzog, Hess, die unsere Kenntnisse darin wesent- 
lich gefördert haben. Wir suchten uns aber auch selbst in dieser 
Frage ein Urteil zu bilden. Im elektrotechnischen Institut der Dres- 
dener technischen Hochschule wurde uns dazu Gelegenheit geboten, 
und es drängt uns, Herrn Prof. Görges dafür unsern verbindlichsten 
Dank auch hier auszusprechen. Wir wiederholten zunächst die Ver- 
suche von Widmark. Derselbe hatte zwischen der elektrischen Bogen- 
lampe und dem Auge des Versuchstieres bei der einen Reihe der 
Versuche eine Bergkrystalllinse eingeschaltet, bei der andern schob er 
ausserdem noch eine 2!/,mm dicke Fensterglasscheibe ein. Im ersten 
Fall bekam er die Erscheinungen einer äusserst heftigen elektrischen 
Ophthalmie, im zweiten Fall wurde das Auge nur wenig beeinflusst. 
Wir bekamen bei unseren Versuchen auch deutliche Unterschiede, je 
nachdem wir das Licht durch Quarz allein oder durch Quarz und 
eine Glasscheibe leiteten, nur konnten wir nicht finden, dass Glas 
alle Reizerscheinungen aufhob, die man den ultravioletten Strahlen 
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zuschreibt. Wir haben Tafelglasplatten von 18 mm Durchmesser ein- 
geschaltet und bei der an ultravioletten Strahlen ganz besonders 
reichen Kopierbogenlampe mit eingeschlossenem Lichtbogen (fiir 
10 Amp.) mit der wir unsere Versuche zum gróssten Teil ausführten, 
ganz erhebliche Erscheinungen am belichteten Auge gefunden. Wid- 
mark sah übrigens auch solche Erscheinungen, und nur weil sie ver- 
háltnismüssig gering waren, legte er ihnen weniger Bedeutung bei. 
Wir haben die Versuche mit der erwähnten Kopierlampe vier Stunden 
lang fortgesetzt und bekamen, auch wenn die dicke Glasplatte ein- 
geschaltet war, katarrhale Symptome der Conjunctiva der Lider, In- 
jektion und starke Chemosis der Conjunctiva bulbi, Epithelabhebung 
und Trübung der Hornhaut, Pupillenverengung und Verfärbung der 
Iris. Wurde die Glasplatte und die Glasglocke weggelassen, so kamen 
dieselben Erscheinungen rascher und intensiver zur Entwicklung. 
Dieser Tierversuch zeigte also, dass die Reizerscheinungen, die den 
ultravioletten Strahlen zugeschrieben werden, auch von einer starken 
Glasplatte nur abgeschwächt, aber nicht ganz aufgehoben werden. 
Es lehrte also der Tierversuch dasselbe wie der eingangs angeführte 
Krankheitsfall, bei dem die Lampenglocke und die Brille des Patien- 
ten nicht genügend vor den schädlichen Wirkungen dieser Strahlen 
schützten. 

Die Erscheinungen der elektrischen Ophthalmie sind bei den 
Elektrotechnikern heute bekannt, sie werden, da sie die verhältnismässig 
gute Prognose kennen, dadurch nicht mehr besonders beunruhigt. Fälle, 
bei denen auch Veränderungen in der Netzhaut auftreten und Stö- 
rungen dauernd zurückbleiben, sind selten, und da ist es noch zweifel- 
hatt. ob diese Störungen nicht allein auf die leuchtenden Strahlen 
bei zu grosser Lichtstärke zu beziehen sind. Wir sehen solche Stö- 
rungen eigentlich nur noch bei Sonnenlicht, wenn bei Gelegenheit 
einer Sonnenfinsternis direkt in die noch teilweise verdeckte Sonne 
hineingeblickt worden ist. Die anderen Erscheinungen der elek- 
trischen Ophthalmie sind aber, wie schon eingangs erwähnt, auch 
_ bei anderen Lichtquellen, die reich an ultravioletten Strahlen sind, 
je nach dem Gehalt an diesen mehr oder weniger stark ausgeprägt. 
Dasselbe klinische Bild wie bei der Ophthalmia electrica finden wir 
bei Schneeblindheit, wo die von der Schneefläche reflektierten ultra- 
violetten Strahlen des Sonnenlichtes die Schuld tragen. Auch die 
Erscheinungen der Erythropsie sind auf die Wirkung der ultra- 
violetten Strahlen zu beziehen. Es ist also das Sonnenlicht, vor 
allem das direkte oder direkt reflektierte unter Umständen gar nicht 
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so harmlos, wie man meistens meint. Aber auch unsere künstlichen 
Lichtquellen, die wir täglich zur Beleuchtung unserer Wohnräume 
und Arbeitsplätze verwenden, sind nicht frei von solchen Wirkungen. 
Uns persönlich ist als Arbeitslampe immer eine gute Petroleumlampe 
mit Rundbrenner lieber gewesen als das beste Auerlicht oder elek- 
trisches Licht. Es liegt dies sicher daran, dass dieses Petroleumlicht 
nicht so reich an ultravioletten Strahlen ist, wie jene. Jeder von 
uns merkt, wenn er ein Arbeitsquantum, das er bei Tageslicht ge- 
rade noch ohne eine Anstrengung seiner Augen zu empfinden, aus- 
führen kann, plótzlich bei Licht ausführen muss, dass seine Augen 
rascher ermüden. Das Licht drückt ihm auf die Augen. Noch auf- 
falliger ist dies, wenn an den Augen schon katarrhale Symptome be- 
stehen. Wieviel chronische Bindehautkatarrhe machen den Patienten 
erst Beschwerden, wenn im Herbst die Arbeit bei Lampenlicht be- 
ginnt? Das diffuse Tageslicht hat sie nicht belästigt, eben weil bei 
diesem durch die Absorption der Atmosphäre und durch mehrfache 
diffuse Reflexion, bevor es auf unsern Arbeitsplatz gelangt, ein grosser 
Teil der ultravioletten Strahlen verloren gegangen ist. 

Die Reizerscheinungen am äusseren Auge, die wir bei der Arbeit 
bei künstlichem Licht bekommen, sind sicher die Wirkung der ultra- 
violetten Strahlen; sie sind nichts anderes als die allerersten Anfänge 
des als elektrische Ophthalmie bezeichneten Krankenbildes. 

Dass die ultravioletten Strahlen bis zur Netzhaut gelangen, und 
auch diese zu reizen vermógen, ist bekannt. Wir wissen, dass bei 
Staroperierten das Spektrum nach der ultravioletten Seite hin ver- 
längert ist, wir wissen, dass das Rotsehen (Erythropsie), an dem 
Staroperierte leicht leiden, veranlasst wird durch die Einwirkung der 
ultravioletten Strahlen auf die Netzhaut. Fuchs und Andere haben 
ferner das Rotsehen, das sich bei normalen Augen zeigt, wenn man 
nach einer längeren Gletscherwanderung in eine dunkle Hütte tritt, 
als eine Wirkung der ultravioletten Strahlen auf die Netzhaut er- 
kannt. Birch-Hirschfeld hat experimentell diese Frage geprütt. 
Danach erzeugen diese Strahlen auch Veränderungen in der Netz- 
haut, die zwar nicht mit dem Augenspiegel sichtbar sind, die aber 
nach mikroskopischen Untersuchungen in Auflösung der Chromatin- 
substanz der Ganglienzellen und Auftreten von Vakuolen im Proto- 
plasma derselben, Chromatinverlust der Körner der inneren, Aus- 
bleichung und Formveränderung der Körner der äusseren Körner- 
schicht bestehen. Solche Veränderungen konnte er aber nur nach- 
weisen, wenn die Linse aus dein Auge entfernt war. Er hat damit 
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den Nachweis erbracht, dass der Linse die wichtige Rolle zukommt, 
die Netzhaut vor der Einwirkung der ultravioletten Strahlen zu 
schützen. Dass die Linse diese Rolle spielt, war schon von Widmark 
erkannt worden. Derselbe sah, dass die Linse bei der Beleuchtung 
mit solchen Strahlen intensiv fluoresziert. Wir kannten diese Arbeiten 
Widmarks und waren doch überrascht, als wir zum ersten Male 
sahen, wie intensiv bei unserer Kopierlampe dieses Phünomen her- 
vortrat. 

Wenn Strahlen gewisser Wellenlünge (hier die ultravioletten) 
einen Kórper treffen, der die Eigenschaft hat zu fluoreszieren, so 
wird die Energie, die solchergestalt dem Körper zugeführt wird, 
wieder abgesandt, in leuchtende Strahlen umgesetzt. Bei dieser Er- 
wägung drängt sich unmittelbar der Gedanke auf: Werden dabei in 
dem Organ durch diese Umsetzung der Energie mit der Zeit gar 
keine Veränderungen hervorgerufen? Widmark, Herzog, Birch- 
Hirschfeld beobachteten Linsentrübungen, wenn sie die Linse 
aus dem Versuchsauge herausnahmen und mit dem Kontrollauge 
verglichen. Hess hat anatomische Veränderungen an der Linsen- 
kapsel nachgewiesen. Könnte der Altersstar nicht als ein Produkt 
dieses Prozesses gedeutet werden? Diese Frage ist jetzt diskutabel 
geworden. Man hat schon immer versucht, die Starbildung als eine 
Folge der Lichteinwirkung auf das Auge hinzustellen. Könnte nicht 
der ultraviolette Anteil dabei der wichtigste Faktor sein? Man 
wird freilich sagen: Der Altersstar beginnt in der Peripherie der 
Linse, in Partien, die durch die Regenbogenhaut vor der direkten 
Einwirkung der ultravioletten Strahlen geschützt sind. Dieser Um- 
stand liesse sich aber vielleicht daraus erklären, dass in der Linse | 
gleichzeitig noch ein anderer Prozess vor sich geht, der es unmöglich 
macht, dass auch im Zentrum der Linse diese Veränderungen auf- 
treten. Es ist dies die Sklerose des Linsenkerns. Der Linsenkern 
fängt schon in den vierziger Jahren an hart und derb zu werden, 
an ihm kann keine solche Veränderung auftreten. Die Trübung ist 
daher nur an den noch nicht durch den sklerosierenden Prozess ver- 
änderten Teilen möglich. Wird die Linse in einem Alter, wo dieser 
sklerosierende Prozess noch nicht eingesetzt hat, der Einwirkung 
ultravioletter Strahlen besonders ausgesetzt, so trübt sich gerade das 
Zentrum der Linse, wie wir dies beim Glasmacherstar sehen, wo 
sich ein dunkler Strang in der Linse bildet, der von hinten nach 
vorn durch die Linse zieht und mit der Zeit das ganze Pupillar- 
gebiet ausfüllt, während die peripheren Partien noch vollständig klar 
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sind. Wenn man den Altersstar als eine Abnutzung des Schutz- 
organes gegen die Wirkung der ultravioletten Strahlen hinstellen 
will, müsste man den Nachweis erbringen, dass jetzt, wo man bei 
viel intensiveren Lichtquellen arbeitet als früher, auch diese Ab- 
nutzungserscheinungen eher auftreten. Der Beweis wird so leicht 
nicht zu erbringen sein, zumal es sich um einen Prozess 
handelt, der sich erst im Laufe des Lebens abspielt und erst gegen 
das Ende desselben zu solchen Erscheinungen führen könnte. Be- 
achtlich ist aber dabei, dass Schulek bewiesen hat, dass die Fluores- 
cenz der Linse im Laufe des Lebens abnimmt. Und bei unsern 
Tierversuchen haben wir gesehen, dass die Fluorescenz mit der 
Dauer der Belichtung (deutlich ausgesprochen nach etwa 4 Stunden) 
geringer wird und dass auch am nächsten Tag die Fluorescenz- 
erscheinung noch nicht wieder so intensiv hervortritt wie bei einem 
Tier, dass in der letzten Zeit solch intensiver Beleuchtung nicht 
ausgesetzt worden ist. Es ist damit zweifellos erwiesen, dass nicht 
nur im Laufe des Lebens, sondern auch bei intensiver Belichtung 
mit ultraviolettem Licht in wenigen Stunden eine Veränderung des 
Stoffes entsteht, der die Fluorescenz der Linse bewirkt. Ausserdem 
haben wir gefunden, dass beim Altersstar der sklerosierte Kern sehr 
viel weniger intensiv fluoresziert als die noch nicht sklerosierten 
Linsenpartien. 

Dass auch im normalen menschlichen Auge die Schutzkraft der 
Linse in wenig Stunden geringer werden kann, ergibt sich aus den 
Untersuchungen über die Erythropsie. 

Wir wissen vor allen durch die Untersuchungen von Fuchs 
über das Rotsehen (Erythropsie), das auftritt, wenn man nach 
_ längerer Gletscherwanderung in eine dunkle Hütte tritt, dass dies be- 
dingt ist durch die Einwirkung der ultravioletten Strahlen auf die 
Netzhaut. In der Ebene finden sich diese Erscheinungen nur bei 
Personen, denen die Linse entfernt ist und die eine durch die 
Operation erweiterte Pupille haben. Im Hochgebirge tritt dieselbe 
Erscheinung auch an normalen Augen ein, wenn man längere 
Zeit über Schneeflächen gewandert ist. Die Erklärung dieser Er- 
scheinung ergibt sich aus der Schutzkraft der Linse gegenüber der 
Wirkung der ultravioletten Strahlen. In der Ebene ist das Tages- 
licht ärmer an ultravioletten Strahlen als in Gletscherhéhe. Die 
Atmosphäre absorbiert einen grossen Teil davon. In der Ebene kann 
das ultraviolette Licht nur in den Augen eine Reizung der Netzhaut 
erzeugen, in denen das Schutzorgan (die Linse) entfernt ist. Anders ist 
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es im Hochgebirge, dort ist das Licht reicher an ultravioletten Strahlen. 
Zudem reflektiert Schnee, vor allem gefrorener Schnee, die ultra- 
violetten Strahlen ganz vorzüglich. Bei kurzdauernder Einwirkung 
auf das Auge erzeugt das Licht keine Reizung der Netzhaut, weil 
die Stoffe, welche die Fluorescenz der Linse erzeugen, die ultra- 
violetten Strahlen nicht zur Netzhaut gelangen lassen. Erst nach 
länger anhaltender Einwirkung sind diese Stoffe aufgebraucht, die 
Linse gleichsam daran ausgebleicht. Damit verliert sie ihre Schutz- 
kraft. Die ultravioletten Strahlen gelangen zur Netzhaut und er- 
zeugen das Rotsehen (Erythropsie). Es spielt sich hier im normalen 
Auge genau derselbe Prozess ab, den wir bei unseren Versuchstieren 
nach mehrstündiger Belichtung beobachten konnten. Das Ausbleichen 
der Linse muss daher als ein physiologischer Vorgang gelten!) 
Durch Tierexperimente wissen wir jetzt, dass die ultravioletten 
Strahlen in der Linse Stoffumsetzungen veranlassen; wir wissen, 
dass bei längeren Belichtungen mit ultravioletten Strahlen leichte 
Trübungen der Linse auftreten, und wir wissen schliesslich, dass sich 
in solchen Linsen mikroskopische Veränderungen in der Linsenkapsel 
nachweisen lassen, und durch Erfahrungen in der Praxis wissen wir, 
dass bei Menschen, die der Einwirkung eines an ultravioletten 
Strahlen besonders reichen Lichtes viel ausgesetzt sind, wie die Glas- 
macher, eigentümliche Trübungen der Linse auftreten. Muss sich 
da nicht die Frage aufdrängen, stehen die Trübungen der Linse, die 
mit zunehmendem Alter eintreten, nicht auch damit im Zusammen- 
hang? Die Fluorescenz der Linse und der damit zusammenhängende 
Stoffumsatz in der Linse ist ein physiologischer Vorgang, der sich 
tagtüglich abspielt, kónnte er nicht am Ende des Lebens zum Zerfall 
der Linsenfasern und zur Trübung der Linse (Starbildung) die Ver- 
anlassung geben? Durch die intensiven künstlichen Lichtquellen ist 
unsere Generation mehr als frühere der Einwirkung der ultravioletten 
Strahlen ausgesetzt. Wir haben oben absichtlich gezeigt, dass wir 
die Entwicklung dieser Lichtquellen mit durchgemacht haben und dass 
zum erstenmal an uns diese Erscheinungen zum Ausdruck kommen 
könnten. Der Nachweis, dass der Star jetzt häufiger geworden ist, wird so 
leicht nicht zu erbringen sein, da vergleichend statistisches Material über 
die Häufigkeit des Stares nicht zu beschaffen ist. Unter diesen Umständen 
dürften aber schon einzelne gut beobachtete Fälle, bei denen eine 
intensive Einwirkung mit ultravioletten Strahlen zur Linsentrübung 


1) Die abweichende Ansicht A. Vogts (Arch. f. Augenheilk. Bd. LX. 8. 91) 
wird auf S. 69 unserer Arbeit noch kurz berührt werden. 
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Veranlassung geben konnte, beweiskräftig sein. Ein solcher Fall sei 
hier mitgeteilt: Ein Herr, Mitte der vierziger Jahre, der aus einer 
Familie stammt, in der frühzeitige Erkrankungen an Star nicht vor- 
gekommen sind, hat in seinem Leben 25— 30 schwere elektrische Ophthal- 
mien durchgemacht. Er ist in seiner Jugend wiederholt wegen seines 
starken Astigmatismus und auch bei seinen ersten elektrischen Oph- 
thalmien von verschiedenen ophthalmologischen Autoritäten untersucht 
worden. Es wurden bei keiner Untersuchung Trübungen der Linse 
festgestellt. Der Patient ist ein äusserst exakter Beobachter und mit 
optischen Dingen wohl vertraut. Er hätte diese Trübungen sicher 
in früheren Jahren gemerkt. Jetzt hat er Trübungen in der Linse 
und zwar sitzt die Haupttrübung in dem Pupillargebiet hinter der 
vorderen Linsenkapsel und schneidet nach oben in einer horizon- 
talen Linie ab, die etwa dem oberen Lidrand bei halbzugekniffenen 
Lidern entsprechen würde. In der Peripherie der Linse befinden 
sich ausserdem streifenförmige, bis in das Pupillargebiet reichende 
Trübungen. Dieselben sind beiderseits in der unteren Hälfte der 
Linse stärker ausgeprägt als in der oberen. Könnte eine solche 
frühzeitige Startrübung nicht eine Folge der 25—30 elektrischen 
Ophthalmien sein, die der Patient durchgemacht hat? Der Fall 
mahnt dringend zur Beachtung, und wir müssen uns daher nicht nur 
wegen den Reizerscheinungen, welche die ultravioletten Strahlen auf 
die äusseren Augenteile ausüben, sondern auch wegen der Möglich- 
keit, dass die Bildung des Altersstars durch sie beschleunigt wird, die 
Frage vorlegen: „Wie können wir unsere Augen vor den Einwirkungen 
dieser Strahlen schützen?“ Für den Sehakt werden dieselben nicht 
gebraucht und es liegt nahe, diese Strahlen durch Filter, welche die 
sichtbaren Strahlen nicht wesentlich schwächen, abzufangen. Wenn 
man gemeint hat, dass Glas, das als Lichthülle verwandt wird, das 
schon in zureichendem Masse tue, so beweist der eingangs erwähnte 
Fall und auch der astigmatische Elektrotechniker mit seinen ?5—30 
Ophtbalmien, dass eine Glasbrille und die üblichen Lampenglocken 
keinen genügenden Schutz bieten. Bis jetzt hat die Industrie nichts 
getan, um diese Strahlen von dem Auge fern zu halten. Und es war 
vorerst nötig, zu prüfen, ob es Glassorten gibt, die solche Strahlen 
in stärkerem Masse oder vollständig abhalten und die sichtbaren 
Strahlen in ausreichender Weise hindurchlassen. Dieses wurde der 
Gegenstand einer weiteren. Untersuchung. 
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III. Die Absorptionsfühigkeit der Glassorten gegenüber 
ultravioletten Strahlen. 


Da feststeht, dass unsere künstlichen Lichtquellen an ultravio- 
letten Strahlen immer reicher geworden und diese Strahlen für unser 
Auge schädlich sind, so war nun die Frage zu erörtern, ob wir nicht 
Mittel besitzen, das Licht unserer künstlichen Lichtquellen von den 
schädlichen ultravioletten Strahlen zu befreien. Es war zu prüfen, 
ob und wie weit die vorhandenen Glassorten, die als Cylinder, Glüh- 
lampenbirnen, Lampenglocken oder als Schutzbrillen in Gebrauch 
sind, die ultravioletten Strahlen absorbieren. Weitere Beobachtungen 
mussten sich auf den Einfluss, den die Dicke des Glases auf den 
ultravioletten Teil des Spektrums ausiibt, erstrecken. 

Bei allen Untersuchungen über die Absorptionsfähigkeit der 
Glassorten gegenüber ultravioletten Strahlen diente eine Wechsel- 
strombogenlampe von 10 Amp. als spektrale Lichtquelle. 

Über die Durchlässigkeit der heute im Gebrauch befindlichen 
Beleuchtungsgläser gegenüber ultravioletten Strahlen geben die Taf. IX 
und X Auskunft. Sie lassen erkennen, dass alle Beleuchtungs- 
gläser aus Klarglas den ultravioletten Strahlen in reichem Masse den 
Durchgang gestatten. Auch der Glimmercylinder, der vielfach bei 
dem Gasglühlicht Verwendung findet, bietet den ultravioletten Strah- 
len des Gasglühlichtes kein Hindernis. 

A. Staerkle!) schlägt vor, die Glasumhüllungen bei den Licht- 
quellen mit dickeren Wandstärken herzustellen, um die Schädlich- 
keit unserer modernen Lichtquellen zu vermindern. Er schreibt: „Die- 
selbe kann auf eine Wandstärke von 3—4 mm gebracht werden, 
ohne eine merkbare Abschwächung der Lichtintensität herbeizuführen 
gegenüber den jetzt gebräuchlichen Gläsern mit einer Wanddicke 
von lmm oder nur wenig darüber.“ 

Abgesehen von technischen und physikalischen Schwierigkeiten, 
die sich dieser Forderung entgegenstellen, lassen unsere Untersuchungen 
auf Taf. IX klar erkennen, dass mit solchen Massnahmen nur wenig 
erreicht würde. Beleuchtungsgläser von einer Wandstärke von 0,4 mm 
und 1mm (Spektrum 2, Klarglas von einer Glühlampenbirne, Spek- 
trum 3, Klarglas von einer Bogenlampenglocke, und Spektrum 7, 
Gasglühlichteylinder) überschreiten die Glasabsorptionsgrenze für ge- 
wöhnliches Glas, die wir im Mittel bei der Wellenlänge von 300 uu 


1) A. Staerkle, Uber die Schädlichkeit moderner Lichtquellen auf das 
Auge und deren Verhütung. Arch. f. Augenheilk. Bd. L. S. 121. 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 1. b 
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festgelegt haben, um ein betráchtliches. Die Absorptionsgrenze liegt 
bei diesen bei der Wellenlänge 290 uu. Wird die Glasdicke auf 
1,5 mm erhöht, so tritt eine geringe Absorption ein und zwar bis 
zur Wellenlänge 300 uu. Aber erst bei einer Glasplatte von 9 mm 
tritt eine stärkere Absorption ein, so dass nur noch Strahlen mit 
einer grösseren Wellenlänge als 320 uu der Durchgang gestattet ist. 
Wird die Glasdicke auf 18 mm erhöht, so können Strahlen von 
kleinerer Wellenlänge als 345 w# nicht mehr hindurchtreten. 

Staerkle ist weiter der Meinung, Gläser mit hohem Bleigehalt 
müssten sich durch eine starke Absorption der ultravioletten Strahlen 
auszeichnen. Das ist aber nicht der Fall, wie Spektrum ? auf 
Taf. X erkennen lässt. Es ist dies ein Absorptionsspektrum einer 
Brille aus Bleiglas mit sehr hohem Bleigehalt, wie solche bei Röntgenauf- 
nahmen zum Schutze der Augen gegen Röntgenstrahlen getragen 
werden. Das ultraviolette Spektrum erstreckt sich zwar nicht bis ganz 
an die Glasabsorptionsgrenze von gewöhnlichem Glas, es ist dies aber 
mehr der verhältnismässig grossen Glasdicke von 4mm als dem Blei- 
gehalt zuzuschreiben. Ein gewöhnliches Brillenglas von 2mm Dicke 
lässt alle ultravioletten Strahlen bis zu einer Wellenlänge von 290 uu 
ungehindert hindurchtreten. Es unterscheidet sich ın nichts von dem 
der Petroleum- und Gasglühlichteylinder. 

Dass auch die verschiedenen Opalin-, Opal-, Matt- und Milch- 
gläser nicht unsere Lichtquellen von den schädlichen ultravioletten 
Strahlen befreien, wie oft fälschlich gemeint wird, lassen die Spek- 
tren 3—7 auf Taf. X zur Genüge erkennen. 

Nachdem sich also gezeigt hatte, dass unter den Beleuchtungs- 
gläsern kein Glas vorhanden ist, das die ultravioletten Strahlen in 
genügender Weise abhält, haben wir versucht, ob die Gläser, die 
als Schutzbrillen gebräuchlich sind, vielleicht solche Eigenschaft be- 
sitzen. 

Zunüchst haben wir die blauen Brillenglüser geprüft. Die ver- 
schieden stark blau gefärbten Brillen, Spektren 1—4 auf Taf. XI, 
sind gerade das Gegenteil von Schutzgläsern; sie lassen auch in 
ihren stärksten Nummern gerade die ultravioletten Strahlen beson- 
ders gut hindurch. Selbst zwischen der stärksten und der schwäch- 
sten Nummer lässt sich in bezug auf die Ausdehnung des ultravio- 
letten Spektrums kaum ein Unterschied wahrnehmen. 

Die rauchgrauen Gläser, Spektren 5—8, sind schon etwas besser. 
Sie schwächen das ganze Spektrum gleichmässig. In den dunkelsten 
fast schwarzen Nummern ist das ultraviolette Spektrum deutlich verkürzt. 
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Auf Taf XII befinden sich Spektren anderer Glüser, die als 
Schutzbrillen Verwendung gefunden haben. 1—3 Gläser bleu ardoise 
zeigen dasselbe an ultravioletten Strahlen reiche Absorptionsspektrum 
wie die gewöhnlichen blauen Schutzbrillen. Auch Rosalinglas, Spek- 
tren 4—6, hat auf die ultravioletten Strahlen keinen schützenden 
Einfluss. Nur gelbe Gläser, wie sie als Jagdgläser im Handel zu 
haben sind, verkürzen etwas das ultraviolette Spektrum (Spektrum 7 
und 8). 

Andere im Gebrauche befindlichen Brillenglüser sind die Fieuzal- 
und Enixanthosgläser. Van Genderen Stort?!) wies experimen- 
tell nach, dass die Pigmentwanderung und die Bewegung der reti- 
nalen Elemente unter gelbem Licht im Minimum stattfinden. Auf 
Grund dieser Untersuchungen stellte Fieuzal?) vor 20 Jahren Schutz- 
brillen aus grau-grünlich-gelbem Glas her. Eine Abhaltung der ultra- 
violetten Strahlen von dem Auge durch Gebrauch dieser Gläser beab- 
sichtigte er nicht. Damals war die Schädlichkeit der kurzwelligen 
Strahlen für das Auge auch noch gar nicht bekannt. 

Schulek hat diese Gläser schon auf ihre Durchlässigkeit für 
ultraviolette Strahlen geprüft und fand, dass sie dieselben schwächen, 
aber nicht ganz auslöschen. Unsere Untersuchungen führten zu dem- 
selben Ergebnis (siehe Taf. XIII, Spektren 1—3). In den schwäch- 
sten Nummern lassen sie noch einen erheblichen Teil ultravioletter 
Strahlen hindurch. In den stärksten Nummern sind sie so dicht, 
dass sie zwar die ultravioletten Strahlen absorbieren, aber auch gleich- 
zeitig die leuchtenden Strahlen so schwächen, dass sie für Beleuchtungs- 
gläser nicht zu gebrauchen sind. Staerkle?) und Hallauer*) haben 
diese Eigenschaften des Fieuzalglases erkannt und haben dieses für 
Schutzbrillen besonders empfohlen. Da wo gleichzeitig eine starke 
Schwächung der sichtbaren Strahlen erwünscht ist, sind diese Gläser 
sicher von den jetzt existierenden die besten. Von dem Enixanthosglas 


1) Van Genderen Stort, Über Form- und Ortsveründerungen der Netz- 
hautelemente unter Eintluss von Licht und Dunkel. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. XXXIII, 3. 1887. 

3) Fieuzal, Les verres gris-jaunes et les mouvements des éléments rétiniens. 
Bulletin de la clinique nationale ophthalmologique de l'hospice des Quinze- 
Vingts. Tome V. No. 2. 1887. — Des verres colorés en hygiène oculaire. 
Daselbst. Tome III. No. 3. 1885. 

8) A. Staerkle, Über die Schädlichkeit moderner Lichtquellen auf das 
Auge und deren Verhütung. Arch. f. Augenheilk. Bd. L. S. 121. 

*) Oo. Hallauer, Einige Gesichtspunkte für die Wahl des Brillenglas- 
materials. Ber. der ophth. Ges, Heidelberg 1301. 
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gilt dasselbe. In seiner schwächsten Nummer (Spektrum 4) lässt 
es noch erheblich ultraviolettes Licht durch, in der stärksten Num- 
mer (Spektren 5 und 6) löscht es nur die ultravioletten Strah- 
len grösserer Wellenlänge aus und schwächt dabei das sichtbare 
Spektrum. 

Unsere Untersuchungen hatten uns ergeben, dass unter den vor- 
handenen Lampen- und Beleuchtungsgläsern sowie unter den Schutz- 
brillen kein Glas existierte, das unsern Forderungen genügte. Hat- 
ten wir es doch zu unserer Aufgabe gemacht, ein Glas aufzufinden 
oder neu herzustellen, das die ultravioletten Strahlen vollständig ab- 
sorbieren, dabei aber die leuchtenden Strahlen möglichst wenig 
schwächen sollte. 

Es bestand nun noch die Möglichkeit, dass ein solches Glas, 
das unsere Anforderungen erfüllte, schon in irgend einer Form vor- 
handen war, an dem aber diese Eigenschaften noch nicht erkannt 
worden waren. Am nächsten lag es, die photographischen Lichtfilter 
auf ihre Durchlässigkeit gegenüber ultravioletten Strahlen zu prüfen. 
Spektrum 8 und 9 stammen von zwei solchen Filtern und lassen 
erkennen, wie wenig diese den ultravioletten Teil des Spektrums ab- 
sorbieren. 

Wir setzten uns darauf mit verschiedenen Glashütten, Farbenglas- 
werken, Ateliers für Glasmalereien und dgl. in Verbindung und er- 
hielten von diesen ganze (zlasskalen der verschiedensten Färbungen. 
Ausserdem kauften wir in Glashandlungen Gläser aller Färbungen 
in grosser Anzahl auf. Diese Gläser wurden alle einer genauen 
Untersuchung unterworfen, die aber fast durchweg negative Resultate 
ergab. Anfragen an die betreffenden Glaswerke über die Zusammen- 
setzung einiger Gläser blieben in fast allen Fällen erfolglos, da die 
Fabriken die Zusammensetzung ihrer Gläser als Fabrikgeheimnis 
hüten. Die Untersuchung aller dieser Gläser, die so lichtdurchlässig 
waren, dass sie als Beleuchtungsgläser in Frage kommen konnten, 
ergab, dass sie nur die ultravioletten Strahlen von geringer Wellen- 
länge abhalten (geringer als 300 uj). Diese Grenze schwankt je nach 
der Dicke des Glases. Solche Gläser bieten aber nur einen geringen 
Schutz gegen die Wirkung der ultravioletten Strahlen auf den Or- 
ganismus. Aus der Verwendung der ultravioletten Strahlen zur Be- 
handlung von Hautkrankheiten wissen wir, dass die ultravioletten 
Strahlen kürzester Wellenlänge zwar leicht oberflächliche Entzün- 
dungserscheinungen hervorrufen, aber nicht so weit in die Tiefe der 
Gewebe eindringen wie die ultravioletten Strahlen grösserer Wellen- 
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lànge. Wenn wir dem Auge einen Schutz bieten wollen, so müssen 
wir vor allem die Strahlen von 400 uu bis 300 uu abfangen. Da wir 
ein solches Glas nicht fanden, blieb uns nichts anderes übrig, als 
uns in einem eignen Laboratorium selbst mit dem eingehenden Stu- 
dium der Glastechnik, besonders aber mit der Herstellung und Zu- 
sammensetzung der Glaser zu befassen. 

Nach langen Bemühungen und zahlreichen Schmelzversuchen 
gelang es uns, nachdem wir beinahe an einem brauchbaren Erfolg 
unserer Mühen zweifelten, die Herstellung eines Glases, das alle 
ultravioletten Strahlen vollständig auslösch. Das Glas hat eine 
schwachgelbgrüne Farbe und die leuchtenden Strahlen werden bei 
einer Dicke von 0,5—1lmm nur wenig durch dasselbe geschwächt 
(etwa 59j). Es wird als Euphosglas in den Handel kommen. Es 
ist zum Patent angemeldet und Name und Warenzeichen geschützt. 
Bemerkt sei hier noch, dass die Farbe des Glases an sich nicht das 
Wirksame ist. Der Farbenton lässt sich mit jedem Glassatz erzeugen, 
damit erlangt aber das Glas noch nicht die Eigenschaft, die ultra- 
violetten Strahlen abzufangen. 

Das Spektrum 10 auf Taf. XIII zeigt das Absorptionsspektrum 
des Euphosglases. Es lässt klar erkennen, dass nur die sichtbaren 
Strahlen durch das Glas hindurchtreten können, alle unsichtbaren, 
ultravioletten Strahlen aber werden von ihm verschluckt. Auch bei sehr 
langer Belichtungszeit verlängert sich das Spektrum nicht nach der 
ultravioletten Seite, wie Spektrum 3 auf Taf. XIV veranschaulicht. 

Nachtrag: Dieser Abschnitt unserer Untersuchung war zur Zeit 
der Naturforscherversammlung in Dresden bereits abgeschlossen und 
haben wir in der gemeinsamen Sitzung der hygienischen und oph- 
thalmologischen Sektion darüber berichtet und Proben des Euphos- 
glases vorgezeigt. Durch das Referat, das davon in den Zeitungen 
erschien, angeregt, hat Vogt (Arch. f. Augenheilk. Bd. LIX) eine 
vorläufige Mitteilung über ein Glas gebracht, das dieselben Eigen- 
schaften haben sollte und das er von Schott und Gen. in Jena be- 
zogen hatte. Wir hatten uns bei Beginn unserer Untersuchungen 
deshalb auch an diese Firma gewandt und zwei verschiedene Gläser 
erhalten, die diese Eigenschaft haben sollten. Die genauere Unter- 
suchung ergab, dass sie wohl etwas mehr wie die übrigen Gläser, 
aber lange nicht für unsere Zwecke ausreichend diese Eigenschaft 
besassen. Wir haben uns auch das von Vogt empfohlene Glas ver- 
schafft und gefunden, dass es nur in Dicken von 6—5 mm genügend 
absorbiert. Ein derartig dickes Glas ist schon aus technischen Grün- 
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den als Beleuchtungsglas schwer verwendbar. Vogt scheint auch 
erkannt zu haben, dass es nur in dicken Schichten genügend wirkt. 
In seiner letzten Publikation hat er ein 9 mm dickes Stück des- 
selben zu seinen Versuchen über die Entstehung der Erythropsie 
verwandt. 

Bei dieser Gelegenheit sei schon jetzt darauf aufmerksam ge- 
macht, dass Vogt bei dieser Publikation: Zur Frage der Entstehung 
der Erythropsie (Arch. f. Augenheilk. Bd. XL) die Erythropsie wahr- 
scheinlich mit den Erscheinungen des komplimentär gefärbten Nach- 
bildes verwechselt hat. Er erweiterte sich die Pupille eines Auges mit 
Euphthalminkokain und erzeugte sich angeblich durch Fixation einer 
sonnenbeschienenen Schneefläche (nach dem Vorgang von Fuchs) 
Erythropsie: „das Rotsehen trat schon nach wenigen (10—15) Se- 
kunden auf, sofern der Blick von der Schneefläche weg in einen 
mässig erleuchteten Raum gewendet wurde, und dauerte mehrere Mi- 
nuten.“ Nach den Angaben von Fuchs (Graefe's Arch. Bd. XLII) 
tritt die Erythropsie unter solchen Bedingungen nur auf, wenn das 
Auge „recht lange“ dem Schneelicht ausgesetzt wird. Diese ab- 
weichenden- Angaben über die Zeit, in der die Erythropsie auftritt, 
muss den Verdacht erwecken, dass Vogt gar nicht die Erscheinungen 
der Erythropsie beobachtet, sondern nur das zu seinem Glas kom- 
plimentär gefärbte Nachbild. Eine Nachprüfung seiner Angaben 
können wir erst nächsten Winter vornehmen. 


IV. Der Schutz des Auges gegen ultraviolette Strahlen. 

Aus den Arbeiten der erwähnten Autoren und aus unseren eigenen 
Untersuchungen ergibt sich: 

l. dass unsere künstlichen Lichtquellen immer reicher an ultra- 
violetten Strahlen geworden sind, 

2. dass diese Strahlen dem Auge nachteilig sind, 

3. dass die jetzt üblichen Glashüllen keinen genügenden Schutz 
vor diesen Strahlen bieten, 

4. dass aber das Euphosglas solchen Schutz bietet, ohne die 
sichtbaren Strahlen wesentlich zu schwächen. 

Bei diesem Sachverhalt verursacht die Beantwortung der Frage: 
Wie schützen wir unsere Augen vor der Einwirkung der ultravio- 
letten Strahlen, keine Schwierigkeiten mehr. Wir müssen ein solches 
Euphosglas zwischen Auge und Lichtquelle einschalten. Dafür bieten 
sich zwei Wege. Wir können unsere Augen schützen durch Tragen 
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einer Euphosglasbrille, oder wir können die Lichtquelle mit einer 
Euphosglashülle umgeben. Prof. Schulek hatte seinerzeit, da er bei 
seiner sehr eingehenden Untersuchung kein geeignetes Glas für diese 
Zwecke fand, eine Kammerbrille empfohlen. Diese Brille bestand 
aus einer schmalen, von zwei planparallelen Glasplatten begrenzten 
Kammer, in die eine Flüssigkeit gefüllt wurde, welche die ultra- 
violetten Strahlen absorbierte. Diese Brille hat sich nicht eingeführt. 
Aus Euphosglas aber lassen sich Brillen herstellen genau wie die 
jetzt üblichen. Auf diesem Wege können wir unsern Augen leicht 
den nötigen Schutz bieten. 

Wäre es aber nicht praktischer, den zweiten Weg vorzuziehen? 
Könnten wir den künstlichen Lichtquellen die ultravioletten Strahlen 
nicht ganz entziehen? Für den Sehakt werden die ultravioletten 
Strahlen nicht gebraucht. Haben sie sonst eine Bedeutung für den 
menschlichen Organismus? Wenn wir Pflanzen der Einwirkung ge- 
wisser Lichtarten aussetzen, so kommt das in der Entwicklung der- 
selben zum Ausdruck. Die ultravioletten Strahlen spielen dabei 
wahrscheinlich eine ganz beachtliche Rolle. Auch für den mensch- 
lichen Organismus ist es sicher nicht gleichgültig, ob er der Einwir- 
kung der ultravioletten Strahlen ganz entrückt ist oder nicht. Um- 
gekehrt ist aber die Einwirkung von zu viel ultraviolettem Licht auf 
den Gesamtorganismus auch schüdlich, das haben wir bei unseren 
Versuchen an uns selbst erfahren. Das Arbeiten in einem hell- 
gestrichenen Raum bei einer Lampe, die ausserordentlich reich an 
ultravioletten Strahlen war, verursachte bei dem einen von uns 
(Schanz), der vorher nie mit solchem intensiven Licht gearbeitet 
hatte, nach mehrstündigem Aufenthalt in diesem Raum, obgleich 
direkte Bestrahlung nach Möglichkeit vermieden wurde, die erste 
Zeit ein solches Eingenommensein des Kopfes und ein solches Un- 
behagen, dass ein Weiterarbeiten auch unter anderer Beleuchtung 
für diesen Tag unmöglich war. Mit der Zeit trat aber eine Gewöhnung 
ein und jetzt fehlt eine derartige Empfindung bei gleicher Arbeit 
vollständig. Noch auffilliger war die Einwirkung der ultravioletten 
Strahlen auf das Allgemeinbefinden bei demselben Mitarbeiter, als 
er einem Vortrag mit Demonstration einer Quarzlampe beiwohnte. 
Er bekam ein unbehagliches Gefühl in. der Magengrube und Be- 
klemmung. Von dem Ingenieur eines Werkes, das sich mit der Her- 
stellung elektrischer Lampen beschäftigt, wurde uns auch gesagt, 
dass dies eine bekannte Erscheinung sei und man deshalb die Arbeits- 
plätze so eingerichtet habe, dass die Magengrube der Arbeiter durch 
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ein Blech vor der direkten Bestrahlung geschützt wird. Auf die 
Stórungen an der Haut, die durch ultraviolette Strahlen entstehen 
und die zu therapeutischen Zwecken jetzt auch häufig absichtlich er- 
zeugt werden, wollen wir hier gar nicht näher eingehen. 

Das Zuviel der ultravioletten Strahlen ist dem menschlichen 
Organismus schädlich und das Zuwenig wird ihm auch nachteilig 
sein. Wird dies von Einfluss sein müssen auf die Beantwortung der 
eben aufgeworfenen Frage? Die ultravioletten Strahlen, die der 
menschliche Organismus bedarf, hat er in der Natur in ausreichendem 
Masse, wir brauchen sie ihm nicht noch durch eine an ultravioletten 
Strahlen reiche Beleuchtung zuzuführen. Der Mensch, der nur in 
den Abendstunden bei künstlichem Licht arbeitet, kann seiner Licht- 
quelle sicher ohne Schaden alle ultravioletten Strahlen entziehen. 
Daher können wir ohne Bedenken unsere künstlichen Lichtquellen 
mit Glashüllen umgeben, die diese Strahlen vollständig absorbieren. 
Wir haben daher für alle Arten Lichtquellen Glashüllen aus Euphos- 
glas herstellen lassen. 

Dass unser Glas dem Auge einen vorzüglichen Schutz verleiht, 
lässt sich auch durch das Tierexperiment in sehr augenfälliger Weise 
zeigen. Bei unseren Versuchstieren haben wir die Lider auseinander 
genäht, um die Augen anhaltend zu belichten. Dabei sieht .man, 
wie schon oben geschildert, die Fluorescenz der Linse. Schaltet man 
zwischen der Lichtquelle und dem Auge eine nur !/, mm dicke Glas- 
platte von Euphosglas ein, so schwindet die Fluorescenz sofort. Noch 
schöner wird der Versuch, wenn man die Strahlen erst durch ein 
blaues Uviolglas, das für ultraviolette Strahlen besonders gut durch- 
lässig ist, gehen lässt. Die sichtbaren Strahlen werden bei diesem 
Glas alle bis auf die blauen und violetten Strahlen absorbiert. 
In dem dunkelblau beleuchteten Auge fluoresziert die Linse besonders 
schön. Bringt man jetzt ein Euphosglas von !| mm Dicke zwischen 
Lichtquelle und Auge, so verschwindet wieder die Fluorescenz so- 
fort. Aber noch interessanter wird der Versuch, wenn man das Euphos- 
glas wieder entfernt. Die Fluorescenz tritt sofort wieder auf und 
gleichzeitig zucken die Lider des Tieres krampfhaft zu- 
sammen. Die ultravioletten Strahlen veranlassen einen 
äusserst heftigen Liderschlussreflex. Das Tier, das gleich- 
mässig und ruhig in das Licht blickt, zuckt krampfhaft mit den 
Lidern zusammen, wenn die ultravioletten Strahlen, die das Euphos- 
glas abgehalten hat, wieder sein Auge treffen. Einen besseren 
Beweis für die irritierende Wirkung der ultravioletten Strahlen auf 
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das Auge und die Schutzkraft des Euphosglases kann es gar nicht 
geben. 

Werfen wir jetzt nur noch einen kurzen Blick auf die verschie- 
denen Formen der künstlichen Beleuchtung. Die an ultravioletten 
Strahlen reichste Lichtquelle ist neben der elektrischen Bogenlampe das 
Quecksilberbogenlicht. Bei der Beleuchtung von Strassen und Plützen 
scheint es nicht so bedenklich, teils weil die Lampen an hohen Masten 
angebracht sind, teils weil die Passanten verhältnismässig kurz den 
ultravioletten Strahlen ausgesetzt sind. Auch für Innenräume (Säle, 
Hallen u. dgl.) mag die Beleuchtung durch elektrische Bogenlampen 
noch einigermassen angängig sein, vorausgesetzt, dass die Lampen 
möglichst nahe an der Decke angebracht werden und die Belichtung 
des Raumes durch diffuse Reflexion erfolgt. Befremdlich ist es, dass 
die Industrie so wenig Wert auf eine derartige hygienische Beleuch- 
tung legt. Die allermeisten Beleuchtungsanlagen sind nur nach dem 
Grundsatz hergestellt, für möglichst wenig Geld soll möglichst viel 
Licht erzeugt werden. Ob hierbei eine Belästigung, Schädigung oder 
sehr oft geradezu eine Vergewaltigung des Auges damit verbunden 
ist, wird ganz ausser acht gelassen. Man vergegenwärtige sich nur 
einmal die heutige Schaufensterbeleuchtung. Die direkte Beleuch- 
tung des Arbeitsplatzes mit Bogenlicht ist sicher ganz unhygienisch 
und es hat sich dafür auch am meisten die Glühlampe eingebürgert, 
aber wohl auch mehr wegen ihrer Handlichkeit und Anpassungs- 
fähigkeit an das Lichtbedürfnis als wegen ihrer augenhygienischen 
Vorteile. Sie steht häufig auf dem Arbeitsplatz direkt neben der 
Arbeit. Meist hält man eine besondere Umhüllung der Glühbirne 
für unnötig. Hygienische Gesichtspunkte werden bei dieser Art der 
Beleuchtung ganz vernachlässigt. Das Licht der Glühlampe ist sehr 
reich an ultravioletten Strahlen; zudem ist hier die Glashülle, die 
bei den andern künstlichen Lichtquellen durch ihre Dicke wenigstens 
einen, wenn auch nur geringen Teil der ultravioletten Strahlen ab- 
tängt, äusserst dünn. Die ausserordentlich grosse Flächenhelligkeit 
der Glühfäden wirkt direkt auf das Auge. Lange anhaltende Nach- 
bilder belästigen den, der von seiner Arbeit aufblickt und dessen 
Blick dabei auf die Lampe fällt. Die Glühlampe ist deshalb schon 
als die giftigste Lichtquelle bezeichnet worden und dies nicht mit 
Unrecht! 

Das Licht der Petroleum- und Gasglühlampen ist gegenüber den 
elektrischen Glühlampen etwas besser, dabei ist auch die Flächenhellig- 
keit des leuchtenden Körpers bedeutend geringer. Die Lichtquelle ist 
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meist durch mehrfache Glashüllen (Cylinder, Lampenglocke) um- 
hüllt. Solche Lampen sind den elektrischen Glühlampen, obgleich 
sie nicht so handlich und bequem sind, in hygienischer Beziehung 
weit überlegen. Uns beiden war schon, ehe wir die Einwirkung des 
ultravioletten Lichtes auf das Auge kannten, eine gute Petroleum- 
lampe ohne Glühstrumpf die angenehmste Arbeitslampe. Es liegt 
dies zweifellos daran, dass diese Lampe bei ausreichender Helligkeit 
ein Licht liefert, das nur wenig ultraviolette Strahlen enthält. Wir 
müssten diese Lampe auch nach unsern jetzigen Untersuchungen als 
die beste Arbeitslampe empfehlen, wenn wir kein Mittel gefunden 
hätten, das uns gestattet, den andern Lichtquellen die ultravioletten 
Strahlen zu entziehen. 

Im Euphosglas besitzen wir ein solches Mittel. Das Glas ist etwas 
gelbgrünlich gefärbt. Der dadurch notwendigerweise entstehende Licht- 
verlust ist nicht zu vermeiden, er ist aber bei der erforderlichen Dicke des 
Glases nur so gering — im Durchschnitt 5°, —, dass er ausser acht 
gelassen werden kann. Bei den zahlreichen Lichtquellen, die uns heute 
zur Beleuchtung zur Verfügung stehen, ist der Reichtum an ultravioletten 
Strahlen, wie wir gezeigt haben, je nach der Art der Lichtquelle ver- 
schieden. Auch die Dicke der gebräuchlichen Glasumhüllungen 
schwankt innerhalb gewisser Grenzen. Daraus ergibt sich für uns 
die Notwendigkeit, um eine unnötige Schwächung der sichtbaren 
Strahlen zu vermeiden, das Euphosglas genau den verschiedenen Licht- 
quellen anzupassen. Die Zusammensetzung des Glases muss sich 
daher je nach dem Zweck, dem es dienen soll, ändern, z. B. wird 
ein Glas, das fiir Gliihlampenbirnen oder Gasgliihlichtcylinder aus- 
reichend ist, für eine Bogenlampe nicht genügen. 

Auf Taf. XIV haben wir die Spektren von Lampen mit gewóhn- 
lichen Glashüllen und von Lampen mit Euphosglashüllen wieder- 
gegeben. Diese Tafel lässt erkennen, dass wir den Glasumhüllungen 
einer jeden Lichtquelle in ausreichendem Masse die Eigenschaft geben 
können. alle schädlichen ultravioletten Strahlen zu absorbieren. 


Uber Irissarkom und Irisendotheliom. 


Von 
Prof. Dr. H. Wintersteiner 


in Wien. 


Mit drei Figuren auf Tafel XV. 


— À 


Sind auch unsere Kenntnisse über das Sarkom der Regenbogen- 
haut durch die verdienstvolle Sammelforschung von Casey Wood 
und Brown Pusey. mächtig gefördert und durch die von ihnen bei- 
gebrachte Kasuistik bedeutend erweitert worden, so sind sie dessen un- 
geachtet, wir wir'uns einbekennen müssen, von einem vollstündigen 
Abschluss doch noch weit entfernt. Insbesondere ist die pathologische 
Anatomie und Histologie in jener Arbeit verhältnismässig stiefmütterlich 
behandelt worden, da die Autoren ihr Hauptaugenmerk auf den prak- 
tisch wichtigeren Teil, nämlich die Prognose und die Therapie des 
Irissarkoms, konzentriert hatten. Aber auch dieser Abschnitt bedarf 
noch einiger Erweiterungen, Ergänzungen, Einschränkungen. Es mag 
deshalb nicht überflüssig sein, an der Hand eines geheilten Falles 
von primärem Iristumor den angedeuteten Fragen näher zu treten 
und die sehr kritikbedürftige Literatur zu revidieren. 

Die Krankengeschichte des im Folgenden mitgeteilten Falles wurde 
mir von Herrn Primarius Dr. Eduard Zirm (Olmütz), der die Operation 
ausgeführt hatte, in zuvorkommendster Weise zur Verfügung gestellt. 


Amalie L., 33 jährige Näherin, Israelitin, ledig, bemerkt seit 14 Tagen 
einen „Fleck“ im linken Auge. 


Befund bei der Aufnahme in die Augenabteilung in Olmütz 
am 27. VI. 1899: Ziemlich kräftige, gut genährte, sonst gesunde Person. 


Rechtes Auge: normal. 

Linkes Auge: vollständig blass und äusserlich normal. Innen unten 
in der grünen Iris eine fast hanfkorngrosse, gelbrötliche Geschwulst, 
welche aus der Obertliiche der Iris herausragt, scharf aus dem um- 
gebenden, unveränderten Gewebe sich erhebt, eine hóckerige Oberflüche 
hat, auf welcher einzelne Gefiisse und einzelne kleine llämorrhagien mit 
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der Kugellupe sichtbar sind. Pupille und Augeninneres normal.  Diag- 
nose: Sarcoma iridis. 

27. VI. Operation: Lanzenschnitt am inneren unteren Hornhaut- 
rande, worauf sofort der kleine Tumor vor die Wunde tritt. Er wird mit 
der Pincette gefasst und mit möglichst viel Irisgewebe ausgeschnitten. 

3. VII. Entlassung. Operationsnarbe fest. Breites, rein schwarzes 
Colobom nach innen unten. 

7. VIII. 1899. Pat. stellt sich vor. Breites Colobom, in welchem 
der Linsenrand sichtbar ist, keine Anzeichen eines Rezidivs. 

11. II. 1900. Pat. stellt sich wieder vor. Das Auge ist unveründert. 
Nach einer am 21. Mirz 1902 eingezogenen Erkundigung ist dies auch 
seither nach dem Berichte des Hausarztes der Fall. 

Die Jetzte Nachricht, dio vom Hausarzte am 20. I. 1907 einlangte, 
besagte: „Die Patientin hat inzwischen geheiratet, ist vollständig gesund 
und bis jetzt. ohne Rezidiv.^ — Soweit der mir zugekommene Bericht. 
— Am 20. IV. 1908 hatte ich Gelegenheit, die Patienten selbst zu unter- 
suchen. Sie hat seit der Operation keine Beschwerden von seiten der Augen 
gehabt, glaubt aber im Laufe des letzten Jahres eine Abnahme des Sehver- 
mógens an beiden Augen bemerkt zu haben. Das linke, vollstündig reizfreie 
Auge zeigte ein nach innen unten gerichtetes, bis zum Ciliarrande reichen- 
des, regelrechtes Colobom, welches fast einen ganzen Quadranten der Iris 
einnimmt. Der untere Colobomschenkel ist leicht atrophisch und in die 
glatte, feste Limbusnarbe eingeheilt, so dass daselbst ein mohnkorngrosses 
dunkles Bläschen über die Oberfläche etwas vorragt. Der innere Colo- 
bomschenkel liegt tadellos. Die Iris ist hellgefärbt, gut gezeichnet, ohne 
Pigmentflecken oder Knötchen. Mit dem Spiegel ist der Rand der Linse 
zu sehen, ebenso die Zonula, welche an zwei Stellen Verdichtungen ihrer 
Bündel zeigt. Diesen entsprechen zwei flache Erhabenheiten des Linsen- 
randes. Linse und Glaskörper klar. Fundus normal. S = *5/4,?; — 3,0 *[;,. 
Mit freiem Auge wird JN, in 20cm gelesen; mit + 1,0 JN, in der 
gleichen Entfernung. Es ist demnach jetzt, 8 Jahre und 10 Mo- 
nate nach der Operation, keine Spur eines Rezidivs zu finden, 
und zudem ist auch das funktionelle Resultat ein ausgezeich- 
netes. Die einzige Klage, welche Patientin hat, ist Blendung in der 
Sonne, wohl eine Folge des breiten im Lidspaltenbereiche liegenden Iris- 
coloboms. 

Das rechte Auge ist äusserlich und ophthalmoskopisch normal, die 
Sehschürfe "|, mit — 1,0"... JN, wird in 25cm gelesen. 


Anatomische Untersuchung. 


Primarius Zirm hatte die Freundlichkeit, mir das excidierte Iris- 
stück, in Alkohol gehürtet, zu übersenden und zur mikroskopischen Unter- 
suchung zu überlassen, wofür ich ihm hiermit bestens danke. 

Der Tumor misst auf den Schnitten, welche nach Celloidineinbettung 
in radiärer Richtung angelegt wurden, im grössten Durchmesser 3 mm, in 
der Dicke 1mm (siehe Fig. 1). Er sitzt im Pupillarteil der Iris, ohne 
den Pupillarrand selbst zu erreichen, und lüsst die ganze Sphinkterzone 
frei. Er wólbt sich sowohl nach vorne als nach hinten über die 
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Oberfläche der Iris ziemlich gleich stark vor und hat fast im ganzen Be- 
reiche seiner Ausdehnung die ganze Dicke der Iris ergriffen, so dass 
hier von dem Irisstroma gar keine Reste auffindbar sind; vorne grenzt 
die Neubildung frei in die Kammer, hinten wird sie nur von spürlichen 
Resten des Pigmentepithels bedeckt. Ob nicht ein grosser Teil des Pig- 
mentblattes einfach mechanisch bei der Operation abgestreift wurde, mag 
dahingestellt bleiben; bemerkt sei jedoch, dass die noch vorhandenen ver- 
einzelten Epithelzellen deutliche atrophische und degenerative Veründe- 
rungen zeigen und dass an den benachbarten Teilen der Iris, wohin sich 
die Neubildung nicht mehr erstreckte, die Pigmentepithelschicht gut er- 
halten war. Wenn also auch eine Abstreifung des Epithels nicht aus- 
geschlossen werden kann, so beweisen diese Befunde, dass sie durch 
eine abnorme Lockerung zum mindesten begünstigt worden sein wird. 

Der Pupillarteil der Iris ist bei der Hartung nach hinten umgeklappt 
worden, der ciliare Teil ist flach ausgebreitet. 

Die Geschwulst ist ausserordentlich zellreich; sie hat überall ein dichtes 
Gefüge, aber nicht gleichen Bau in allen Teilen. Ein grosser Teil (und 
zwar sind es insbesondere die Randpartien der Geschwulst) erscheint ex- 
quisit alveolár (siehe Fig. 2), indem die Geschwulstzellen in kleineren 
und grósseren Gruppen in rundliche oder ovale, scharf begrenzte binde- 
gewebige Maschen eingeschlossen sind. Die Lagerung der Zellen in den 
Alveolen wechselt: häufig sind die periphersten Zellen wie ein Wand- 
belag an die Alveolenwand flach angelegt, die andern Zellen, welche 
gleichsam die Füllung bilden, sind unregelmässig zusammengehäuft. 

Im grössten Teile des Tumors, und zwar sowohl zentral als auch 
gegen die Oberfläche zu, findet sich noch eine andere Anordnung der 
Zellen (siehe Fig. 3). Sie erscheinen an vielen Stellen zu Reihen ge- 
ordnet, wobei die längeren, mehr kubischen oder cylindrisch gestreckten 
Elemente immer mit den Breitseiten aneinander liegen und dadurch Ähn- 
lichkeit mit einem Streifen einfachen Cylinderepithels gewinnen. Diese 
Anordnung ist schon bei schwacher Vergrösserung sehr auffallend, weil 
er immer, wenigstens auf der einen Seite, die Begrenzung eines schmalen 
Spaltraumes bildet. Der andere Rand eines solchen bandartigen Zellen- 
streifens stösst an ähnlich geformte Zellen, die manchmal in ähnlichem 
Verbande liegen, häufig aber auch weniger geordnet und anscheinend 
regellos angehäuft sind. Diese Spalten im Tumorgewebe sind meistens 
leer, enthalten nirgends Blutkörperchen, wohl aber manchmal feinste fase- 
rige Gerinnsel; hie und da liegt am Rande der Spalte eine platte, läng- 
liche, mit dunkler gefärbtem Kerne ausgestattete Zelle, anscheinend eine 
Endothelzelle, wie ein ganz rudimentär entwickelter Wandbelag. Es scheint 
sich überall nur um Lymphspalten, nicht aber um Bluträume zu handeln. 

Was die Zellform anbelangt, so herrschen die länglichen bipolaren 
Formen in ganz bedeutendem Masse vor. Sie gehen in ziemlich lange, 
feine Auläufer aus; manchmal ist nur auf einer Seite ein deutlicher sol- 
cher Ausläufer vorhanden, am andern Ende nur ein kurz zugespitzter 
Fortsatz; häufig sieht die Zelle überhaupt nur kurz spindelförmig aus 
oder nähert sich der polygonalen Form. Die Zellen liegen ohne eigent- 
liche Zwischensubstanz nebeneinauder; die feinsten Fasern, die man hie 
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und da zwischen ihnen sehen kann, scheinen nur Abschnitte der eben 
erwähnten Ausläufer benachbarter Zellen zu sein. Dass die Zellen, wenn 
sie auch recht verschiedene Gestalten haben, dennoch von gleicher Art 
und offenbar auch von gleicher Abkunft sind, ergibt die Betrachtung 
der Kerne. Diese sind alle gleich, länglicheiförmig, scharf konturiert, 
netzförmig oder grobkörnig strukturiert, hinsichtlich ihrer Färbbarkeit 
einander gleich. 

Der Gehalt an Blutgefässen ist ein sehr mässiger; letztere sind nicht 
weit, ihre Wand ist dünn, auch an den grösseren sehr einfach gebaut, 
aus einem Endothelrohr und einer dünnen Faserlage von fibrillärem Binde- 
gewebe bestehend. Darauf folgen sofort die Geschwulstzellen, deren erste 
Reihe meist senkrecht zur Verlaufsrichtung des Gefässes, also bei Quer- 
schnitten radiär zum Lumen gestellt ist. Manchmal scheint auch der 
bindegewebige Anteil der Gefässwand ganz zu fehlen, die Geschwulstzellen 
stehen dann unmittelbar auf dem Endothelrohr auf. 

An keiner Stelle der Geschwulst findet sich auch nur die geringste 
Spur von Pigment, weder in den Tumorzellen, noch in dem spärlichen 
bindegewebigen Stroma der Neubildung. Letzteres wird erst reichlicher 
an den Randpartien der Geschwulst, wo man sehr gut ihre Wachstums- 
weise verfolgen kann. Der zuerst erwähnte alveoläre Bau findet sich 
nämlich nur an den Randpartien und kommt offensichtlich dadurch zu 
stande, dass die in Gewebslücken eingedrungenen und sich vermehrenden 
Zellen der Neubildung die Spalten auseinandertreiben und durch deren 
Ausdehnung rundliche Hohlräume, die Alveolen, erzeugen. Trotzdem er- 
scheint die Grenze der Geschwulst ziemlich scharf, abgerundet. Da sich 
die Ausbreitung besonders in den mittleren Schichten der Iris vollzieht, 
so ist an den Randpartien der Geschwulst das Irisgewebe wie gespalten 
in eine vordere und eine hintere dünne Schicht, welche etwas dichter 
gefügt ist als normal, aber sich nicht weit verfolgen lässt (siehe Fig. 2). 

Am Pupillarrande rücken die Nester der Neubildung bis unmittel- 
bar an den Sphinkter heran, lassen ihn selbst aber ganz verschont. Die 
vordere Oberfläche der Geschwulst erscheint im allgemeinen ziemlich glatt, 
nur hie und da scheint sie wie feinhöckerig vorgetrieben; an solchen 
Stellen finden sich stärker ausgedehnte Bluträume, die nur einen einfachen 
Endothelbelag haben oder direkt von den Geschwulstzellen begrenzt werden. 

Von Wichtigkeit erscheinen noch Veränderungen in der Umgebung 
der Geschwulst (siehe Fig. 2): An vielen Schnitten finden sich vollständig 
getrennt von dem Haupttumor Wucherungen von spindelfórmigen Zellen 
in Gestalt von flachen Herden, die der vorderen Irisfliche aufliegen und 
sichtlich durch Vermehrung der Endothelzellen, welche die vordere Grenz- 
schicht überziehen, entstanden sind; denn man kann die direkten Über- 
ginge mit Leichtigkeit verfolgen. Diese kleinen Herde liegen zum Teil 
unmittelbar neben der Hauptgeschwulst, zum Teil aber auch in ziemlicher 
Entfernung im ciliaren Teil derIrisvorderflüche. Sie sind gefässlos, pigmentlos. 

Endlich findet sich noch eine gesonderte Geschwulstablagerung im 
Ciliarteile der Iris an der Hintertliche auf dem Pigmentepithel auf- 
gelagert. Auch diese ist gefiisslos, nach hinten (gegen die Kammer) wie 
mit einer seharfen Linie begrenzt und enthált hie und da eine Pigmentzelle. 
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Epikrise. 

Die untersuchte Geschwulst ist eine zellreiche, unpigmentierte Neu- 
bildung, welche sich im Stroma der Iris, aber sicher nicht aus den 
Stromazellen, den Chromatophoren, entwickelt hat. Dagegen spricht, 
abgesehen von dem völligen Pigmentmangel, auf dessen Bedeutung 
‘ich noch zurückkommen werde, die Anordnung der Zellen zu epithe- 
lialen Verbánden ohne Zwischensubstanz und die cylindrische Form 
der in bestimmter Weise zu den Gefüssen orientierten Zellen. Und 
da eben die Form und Anordnung der Zellen wenigstens in einzelnen 
Teilen der Geschwulst auffällig an epitheliale Elemente gemahnt, so 
muss bei der Entscheidung über die Natur des Tumors auf die Frage 
eingegangen werden, ob wir es mit einer epithelialen Neubildung, 
also einem Carcinom, oder mit einer mesodermalen, also einem Sar- 
kom oder Endotheliom zu tun haben. Ich möchte ausdrücklich be- 
merken, dass es sich hier nicht um eine müssigerweise aufgeworfene 
Frage handelt, sondern dass ich an deren Behandlung deshalb heran- 
treten muss, weil von zwei gewiegten pathologischen Anatomen, wel- 
chen ich die Präparate zeigte, die Neubildung prima vista für einen 
epithelialen Tumor erklärt worden ist. i 

Da ist vorerst die Vorfrage zu beantworten: Ist es überhaupt 
möglich, dass sich primär im Irisstroma ein epithelialer Tumor, ein 
Carcinom, entwickelt? Diese Frage scheint mir, obwohl bisher noch 
keine beweisende einschlägige Beobachtung vorliegt, bejaht werden zu 
müssen. Dabei will ich selbstverständlich von den Beobachtungen 
von Hirschberg und Birnbacher (Schwammkrebs der Irishinter- 
schicht), sowie von Stock (epithelialer Tumor vom Pigmentepithel 
des Pupillarrandes ausgehend) absehen, da sie sich nicht im Stroma 
der Iris entwickelt haben. Wir wissen jedoch aus der Entwicklungs- 
geschichte des Auges, dass im Stroma der Iris Zellen ektodermaler 
Abstammung eingeschlossen sind, welche sich in der Form so sehr 
verändert haben, dass sie ihre Abstammung morphologisch ganz ver- 
leugnen. Solche Abkömmlinge haben wir im Sphinkter, im Dilatator 
und in den Klumpenzellen der Iris vor uns. Die Entstehung des 
Sphincter iridis aus einer Einstülpung am vorderen Rande der se- 
kundären Augenblase in die mesodermale Anlage der Iris, mit nach- 
folgender Einschliessung und Abschnürung des eingestülpten Rand- 
wulstes und allmählicher Umwandlung der epithelialen Zelltormen in 
Faserbündel (glatte Muskelfasern) ist wohl über jeden Zweifel er- 
haben (vgl. Nussbaums Darstellung im Handbuch v. Graefe und 
Saemisch, 2. Aufl). Bezüglich des Dilatators sei auf die Unter- 
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suchungen von Grunert, Widmark, Herzog verwiesen. Für die 
Klumpenzellen ist eine gleiche Abstammung von den Zellen der se- 
kundären Augenblase sehr wahrscheinlich gemacht worden (Lauber). 

Es wäre also in diesen drei Zellformationen gewiss genügendes 
Material zur Ausbildung eines epithelialen Neugebildes im Irisstroma 
gegeben. Darum sei an unserem Falle geprüft, ob der Tumor aus einer 
der angeführten Zellenkomplexe seinen Ursprung genommen haben kann 
und ob er tatsächlich ein epithelialer ist. Sowohl Sphinkter pupillae als 
auch der Dilatator scheinen mir trotz ihrer ektodermalen Herkunft von 
vornherein aus mehrfachen Gründen ausgeschlossen werden zu dürfen. 
Diese Zellen haben sich nämlich schon in einer sehr frühen Epoche des 
Embryonallebens in einer so spezifischen, von der Wachstumsweise 
und Funktion der Deckzellen vollständig abweichenden Art weiter 
entwickelt und von der ursprünglichen Epithelform so weit entfernt, 
dass es ungemein schwer verständlich wäre, wie ihre Abkömmlinge 
wieder so ganz zu der Gestalt und Wachstumsart ihrer Ahnen 
zurückkehren sollten. Entspringt aus dem Dilatator oder Sphinkter 
ein Tumor, dann wird er voraussichtlich die Charaktere eines Leio- 
myoms bzw. eines Myosarkoms besitzen, wie auch die beiden Fälle 
von Dreschfeld und von Axel Helleberg bewiesen haben. Es 
bleiben also nur noch die Klumpenzellen übrig. Der nächstliegende 
Einwand gegen den Ursprung aus diesen ist ihr konstanter, ausser- 
ordentlicher Pigmentreichtum, während in unserem Falle sich weder 
in den Tumorzellen noch im Zwischengewebe eine Spur von Pigment 
nachweisen liess. Wollte man also von ihnen die Geschwulst ableiten, 
so wäre es geboten, einen vorangegangenen vollständigen Pigmentverlust 
der Zellen, ehe sie geschwulstartig zu wuchern begannen, wahrscheinlich 
zu machen. Eine Analogie für eine solche Bleichung von pigmen- 
tierten Epithelzellen fänden wir allerdings in dem bereits erwähnten 
Falle von Schwammkrebs der Irishinterschicht, den Hirschberg und 
Birnbacher beschrieben haben. Auch scheint es mir gestattet, in 
dieser Beziehung auf die interessanten Experimente über Regene- 
ration der Linse bei Tritonen aus einem vom Pupillarrande ab- 
geschnürten Bläschen des Pigmentepithels der Iris hinzuweisen. Auch 
hier tritt ungefähr gleichzeitig mit der beschleunigten Proliferation 
eine völlige Depigmentierung der Epithelzellen ein. 

Wenn sich demnach auch die Bedenken wegen des Pigment- 
mangels der Tumorzellen durch theoretische Erwägungen zerstreuen 
liessen, so glaube ich doch nicht, dass sich die Geschwulst aus den 
Klumpenzellen entwickelt haben kann. Denn die angeführten Eigen- 
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schaften der Zellen, ihre Form und Anordnung, welche Anlass 
gaben, an einen epithelialen Tumor zu denken, kommen auch den 
Tumoren zu, welche sich aus den Deckzellen mesodermalen Ur- 
sprunges entwickeln, den Endotheliomen. Dass letztere Annahme 
in unserem Falle zutrifft, dafür sprechen manche gewichtige Mo- 
mente; es sind gleichzeitig dieselben Gründe, welche gegen den Ur- 
sprung aus den Klumpenzellen ins Feld zu führen sind. 

Erstlich besteht der Tumor nicht im Ganzen, sondern nur zum 
Teile aus epithelartigen Zellen, zum Teile aber aus spindeligen, den 
Bindegewebszellen gleichen Elementen. Das entspricht vollkommen 
„der Zwitternatur des Endothels (wie sich Borst ausdrückt), das auf 
der einen Seite als Bildner von Bindesubstanz erscheint, auf der an- 
dern Seite weitgehender epithelähnlicher Metamorphose fähig ist“; es 
entsprichtaber nicht der Annahme eines rein epithelialen Neugebildes. 

Ferner bilden die epithelähnlichen, palisadenartig angeordneten 
Zellen (wenigstens zum Teile) die Wandbekleidung von Spalträumen, 
welche für nichts anderes als für Lymphspalten angesehen werden 
können. Endlich finden sich Stellen, wo das Endothel der Irisvorder- 
fläche direkt in die Geschwulstmasse übergeht, wobei die Zellformen 
den normalen Endothelien des serösen Irisüberzuges gleich bleiben. 
All dies gibt uns ein Recht, die Neubildung den Endotheliomen 
zuzuzählen. Und in Erwägung des Umstandes, dass sich vielfach auch 
jene Art der Zellanordnung vorfand, bei welcher die Tumorzellen selbst 
ein Gefässlumen begrenzten [das ist an den Lymphspalten und Lymph- 
gefässen zu konstatieren], oder einer ganz dünnen Gefässwand pali- 
sadenartig aufsassen [das ist an den Blutgefässchen zu sehen], können 
wir sie als perivaskuläres Endotheliom bzw. Peritheliom an- 
sprechen. Der vollständige Pigmentmangel erklärt sich durch diese 
Herkunft der Geschwulstzellen von selbst; wir brauchen nicht erst 
nach schwer wahrscheinlich zu machenden Hypothesen zu greifen. 

Aufder Heidelberger Ophthalmologenversammlung1907 hatFranke 
einen ähnlich gebauten Tumor beschrieben. Vor ihm sind analoge 
Fälle bereits von Rogman, Collins und Denig veröffentlicht worden. 
Ausserdem wird noch in einer Reihe von andern Fällen für einzelne 
Stellen des sarkomatösen Tumors ein alveolarer Bau und eine mehr 
‚reihenweise Anordnung der Zellen längs der Lymphspalten oder der 
Blutgefässe angegeben und auf Grund dieses Befundes der angio- 
sarkomatöse Bau betont. Franke befand sich demnach im Irrtum, 
als er glaubte, dass das Endotheliom bzw. Peritheliom der Iris bisher 
übersehen wurde und dass es ihm vorbehalten war, „eine bisher anschei- 
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nend unbekannte Geschwulstform der Iris in die Pathologie ein- 
zufiihren“. 

Mit dem „Tumor“ Thalbergs, der angeblich von den Endothelien 
der Iris entsprang, werden wir uns noch eingehend beschäftigen 
müssen (S. 91). 

Bei der noch sehr geringen Zahl der bisher bekannt gewordenen 
Endotheliome der Iris lásst sich natürlich noch nicht sagen, ob sie 
sich im Verlaufe und insbesondere hinsichtlich ihrer Bósartigkeit von 
den andern Sarkomen der Iris in wichtigen Punkten unterscheiden. 
Bis jetzt sind solche nocht nicht festzustellen. Franke meint wohl, 
dass die Endotheliome weniger bósartig seien, weil sein Fall bereits 
fast ein Jahr rezidivfrei geblieben ist. Unser Fall ist schon fast 
neun Jahre in Beobachtung und geheilt, scheint also Frankes An- 
sicht zu stützen. Ähnliche günstige Resultate sind aber auch von 
den Sarkomen der Iris bekannt. Da sich also bisher aus diesen 
wenigen Einzelbeobachtungen keine wesentlichen klinischen Unter- 
schiede ergeben haben, so nehme ich keinen Anstand, in den folgen- 
den Ausführungen die Endotheliome gemeinsam mit den Sarkomen, 
insbesondere den Leukosarkomen zu behandeln. 

Die Zahl der nicht pigmentierten Sarkome der Iris ist nicht 
gross; ich fand in der Literatur nur folgende als Leukosarkom auf- 
gefasste Fälle, welche ich in chronologischer Folge anführe. Es sind die 
Beobachtungen von Warren Tay, Lebrun, Carter, Adams, Knapp, 
Thalberg, Sauer (= Pawels Fall D, Zellweger, Andrews, Alt, 
Limbourg, Freudenthal, Oemisch (—Pawels Fall2), Charnley, 
Williamson,Walker,van Duyseu. vanSchevensteen, Marshall, 
Griffin, Gruening, Berens, Hotz, Alt-Culberton, Reinhardt, 
Fehr, Franke. Daran würde sich unser Fall als 27. anreihen. 

Es wäre wohl ganz interessant, das Verhältnis der Häufigkeit der 
Leukosarkome zu den Melanosarkomen der Regenbogenhaut zu be- 
stimmen. Allein das halte ich derzeit noch nicht für möglich, ob- 
wohl Wood und Pusey in ihrer monographischen Bearbeitung des 
Gegenstandes eine ziemlich vollständige Aufzählung der bis dahin be- 
kannten Fälle von Irissarkom gegeben haben. Ich saste: eine ziem- 
lich vollständige Aufzählung, weil die Fälle von Collins (1895), 
Gerken, Hanke, v. Hippel, Móhlmann, Pernie, Stock, Truc 
zum Teil ihnen entgangen sind, zum Teil bei ihnen keine Beriick- 
sichtigung fanden. Seit der Sammelforschung der beiden amerikani- 
schen Autoren sind dann noch neu hinzugekommen die Beobachtungen 
von Dupuy-Dutemps, Coppez et Vaucleroy, Kayser-Axen- 
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feld, Kraus,Jerusalemski, Reinhardt, Alt-Culberton, Hóde- 
rath (Ergänzung der von Wiegmann publizierten Krankengeschichte), 
Barr, Brown, Fehr (3Fälle), Franke. Im ganzen kämen demnach 
auf etwa 120 Fälle von Irissarkom 27 nicht pigmentierte. So einfach 
nun die Rechnung zu liegen scheint, so halte ich es trotzdem für untun- 
lich, das zahlenmässige Verhältnis zwischen pigmentierten und unpig- 
mentierten Irissarkomen auszurechnen und zwar aus folgenden Gründen: 

Erstens fehlt in einer Reihe von Fällen jede Angabe über den 
Pigmentgehalt und es ist nicht ersichtlich, ob darüber nur deshalb 
nichts erwähnt wurde, weil er dem Autor als selbstverständlich er- 
schien, oder ob tatsächlich kein Pigment vorhanden war. In einer 
weiteren Reihe von Fällen ist eine teilweise oder spärliche Pigmen- 
tierung notiert, von welcher sich nach den vorliegenden Angaben 
nicht entscheiden lässt, ob sie schon eine Wucherung der Chroma- 
tophoren zu bedeuten hat, oder nur ein Überrest des normalen Pig- 
mentgehaltes der Iris ist (Mayweg, Coleman, Axenfeld-Kayser, 
Gerken, Wood-Pusey). Ferner befinden sich einige Fälle darunter, 
in welchen das im Tumor vorgefundene Pigment wahrscheinlich oder 
sicher nur Blutpigment ist (z. B. Oemisch=Pawels Fall 2, Coleman, 
Kerschbaumer). Allerdings ist das Gelingen der Eisenreaktion, 
welche meist als entscheidend in der Frage, ob das Pigment mela- 
notisch oder hämatogen ist, betrachtet wird, nicht absolut entschei- 
dend dafür, dass nur Blutpigment vorliegt; eskann jain einem von Haus 
aus melanotisch pigmentierten Tumor noch nachträglich infolge von Blu- 
tungen ins Gewebe eine hämatogene Pigmentierung hinzugetreten sein. 

Endlich ist eine ganze Reihe von hauptsächlich unpigmentierten 
Sarkomen der Iris in der Literatur angeführt und wird durch alle 
Statistiken fortgeschleppt, welche ich aus triftigen Gründen gar nicht 
für Sarkome halte, sondern für Produkte einer chronischen Entzün- 
dung (Thalberg‘, oder für Tuberkulose der Iris. Es sind dies die 
Fälle von Berthold, Carter, Adams, Sauer, Alt, Limbourg, 
Gruening und vielleicht auch der Fall von Berens. Zur Recht- 
fertigung meiner Behauptung bin ich genótigt, auf die Kranken- 
geschichten bzw. histologischen Befunde dieser Fälle näher einzugehen. 

1. Berthold beschreibt ein „diffuses, zum Teil melanotisches Granu- 
lationssarkom des Corpus ciliare und der Iris‘ bei einem 5 jährigen 
Knaben. Das Sehvermögen des rechten Auges hatte seit 6 Wochen all- 
mählich abgenommen und war jetzt vollkommen verloren gegangen. Seit 
4 Wochen begann der Bulbus grösser zu werden. Die vordere Skleral- 
zone medial unten, sowie an einzelnen Stellen oben von der Hornhaut 
war ektatisch und stark injiziert; „die Iris war verdickt und mit Knöt- 
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chen besät“. An dem exstirpierten Bulbus „bemerkt man, dass die vor- 
dere Kammer zum grössten Teile von einer Geschwulstmasse eingenommen 
wird, die die Iris und die Processus ciliares ganz umgibt; ebenso ist die 
Linsenkapsel von derselben umschlossen ... Der Glaskörper ist von 
der hinteren Linsenkapsel noch durch eine 3 mm dicke Geschwulstschicht 
getrennt“... Die Hornhaut ist an der Übergangsstelle in die Sklera 
verdickt. Zwischen Chorioidea und Sklera findet man eine membranöse, 
zusammenhängende, briunliche Masse. Angaben über die histologische 
Struktur der die Vorderkammer ausfüllenden Masse fehlen. Es lässt sich 
demnach nicht kontrollieren, ob die gestellte Diagnose ,,Granulations- 
sarkom“ zu Recht besteht. Wenn wir aber in Rücksicht ziehen, dass 
unter diesem Namen seinerzeit (1861) Geschwülste verstanden wurden, 
welche man später als entzündliche Granulationsgeschwülste erkennen 
gelernt hat, wenn wir ferner das jugendliche Alter, das rasche, unter 
heftigen Entzündungserscheinungen vor sich gehende Auftreten, die früh- 
zeitigen vorderen Skleralektasien, die Multiplizität der Geschwulstknöt- 
chen, die Ausbreitung der „Geschwulst‘masse, welche die Linse ganz um- 
wachsen hat, berücksichtigen, so finden wir darin lauter Momente, welche 
ebensosehr gegen ein echtes Sarkom der Iris, als für eine entzündliche 
Neubildung sprechen und zwar in erster Linie für Tuberkulose; denn 
schon allein der Befund, dass die Iris verdickt und mit Knötchen besät 
ist, ist für Tuberkulose recht charakteristisch. 


2. Carters Fall betrifft beide Augen eines 15jührigen Jungen: 
Im linken Auge fand sich ein halberbsengrosser gelblicher Tumor der 
Iris, der unten in der Pupillarzone sass und in die vordere Kammer 
ragte. Es bestand betrüchtliche Ciliarinjektion, besonders entsprechend 
dem Sitze des Tumors. Im rechten Auge waren zwei ähnliche, aber 
kleinere Geschwülstchen im Ciliarteile der Iris, eines aussen, eines aussen 
unten. Sie massen !|, Zoll in der Lünge, !|; Zoll in der Breite. Das 
rechte Auge las Jäger Nr. 1, das linke Jäger Nr.8, bzw. ?°/., und *9|,5,. 
Carter excidierte nach breiter Keratotomie den Tumor des linken Auges 
mittels Iridektomie. 

Die mikroskopische Untersuchung soll ein Rundzellensarkom ergeben 
haben. Die Heilung war keine dauernde, denn es bildete sich sehr bald 
ein frischer Tumor im äusseren Teile der Iris. 

Da auch in diesem Falle eine genauere histologische Beschreibung 
des Tumors fehlt, so sind wir genötigt, nach den klinischen Symptomen 
allein den Fall auf die Stichhaltigkeit der Diagnose: Sarkom zu prüfen. 
Und da muss hervorgehoben werden, dass das beiderseitige Auftreten 
der Knótchen, noch dazu die gleichzeitige Entwicklung von zwei Knót- 
chen in einem Auge und die gleichzeitig bestehenden Entzündungserschei- 
nungen die gróssten Bedenken gegen die Sarkomnatur der Knótchen 
rechtfertigen. Auch das jugendliche Alter von 15 Jahren ist ein der An- 
nahme eines Sarkoms nieht günstiger Umstand.  Hingegen stünden alle 
die angeführten Momente in sehr gutem Einklang, wenn es sich nicht 
um Sarkom, sondern um Tuberkulose der Iris handelte. 

Übrigens hat denselben Verdacht bereits Fuchs in seinem Buche 
über „Das Sarkom des Uvealtraktes“, S. 232 mit den Worten aus- 
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gesprochen: „Bei der Multiplizität der Geschwülste in jedem Auge wäre 
es denkbar, dass hier eine Iristuberkulose vorgelegen hätte.“ 

Dass bald nach der Iridektomie ein neuer kleiner Iristumor, ein 
scheinbares Rezidiv, sich einstellte, ist für die Differentialdiagnose nicht 
verwertbar, da ein Fortwuchern von bei der Operation zurückgelassenen 
Keimen bei Sarkom oder eine neue Ablagerung bei Tuberkulose in gleicher 
Weise und Häufigkeit vorkommen konnte. Dass Carter nicht die Diag- 
nose auf Tuberkulose der Iris stellte, dürfte wohl damit zusammenhängen, 
dass zur Zeit der Veröffentlichung die Häufigkeit der Iristuberkulose noch 
nicht bekannt war; denn er schreibt: „Tubercle of the iris is also very 
rare, no unequivocal case having ever been observed in the leeving eye.“ 


3. Adams Fall von ,Sarkom der Iris und des Ciliarkórpers* be- 
traf ein 13jähriges Mädchen. Am linken Auge sah man „in den 
tieferen Schichten der Hornhaut einzelne runde opake Fleckchen, die 
vollkommen jenen bei Keratitis punctata gleichen“. Unten innen be- 
stand eine feste hintere Synechie und im unteren äusseren Teil der 
Vorderkammer lag eine rundliche bräunliche Masse von der Grösse von 
zwei gewöhnlichen Stecknadelköpfen; sie reichte einerseits bis an die 
Hornhaut, anderseits bis in den unteren Kammerfalz. Gefässe waren an 
der Oberfläche nicht sichtbar. Da wegen der Keratoiritis Syphilis ver- 
mutet wurde, wurde eine mehrwöchentliche Quecksilberkur eingeleitet; 
trotzdem wuchs die Geschwulst und neben ihr trat ein neues Knötchen 
im Kammerwinkel auf. Jetzt wurde die Diagnose auf Sarkom gestellt 
und, da der Ursprung aus dem Ciliarkörper als wahrscheinlich ange- 
nommen wurde, die Enucleation des Augapfels ausgeführt trotz noch be- 
stehender guter Sehscháürfe (?9/.,). 

Über das histologische Untersuchungsergebnis wird nur gesagt, dass 
der Tumor „ein Rundzellensarkom‘“ war und im Übrigen auf eine bei- 
gedruckte Abbildung verwiesen. An letzterer lässt sich ein durch dichte An- 
einanderlagerung zahlreicher Knötchen gebildeter Bau erkennen, wie er 
den konglobierten Tuberkeln eigentümlich ist; ferner einzelne „sekun- 
dire“ Knétchen in der Episklera, in der Sklera, in der Umgebung des 
Schlemmschen Kanals und im flachen Teil des Ciliarkörpers. Der vor- 
derste Teil des Ciliarkörpers samt einigen Ciliarfortsätzen ist zellig in- 
filtriert. Adams fügt noch die Bemerkung hinzu, dass es von Interesse 
sei, dass in Carters Fall von Sarkom der Iris ähnliche Depots in der 
Cornea sich fanden, wie in seinem. 

Es ist derselbe Fall, über welchen Brailey unter Nr. 313 in Cu- 
rators pathological Report (Ophth. Hosp. Rep. X, p. 225) berichtet: Auch 
hier wird die Zusammensetzung aus kleinen Rundzellen mit knótchen- 
artigem Bau hervorgehoben und bemerkt, dass zur Zeit der Enucleation 
die Tension subnormal war und dass das Kind einige Zeit nach ger 
Operation an Phthisis pulmonum gestorben war. 

Für mich unterliegt es insbesondere nach Beurteilung der Abbildung 
des mikroskopischen Präparates keinem Zweifel, dass Adams nicht einen 
Fall von Sarkom, sondern von Iristuberkulose vor sich hatte. Das jugend- 
liche Alter, der Beginn unter Entziindungserscheinungen, die ,,Keratitis 
punctata", die hintere Synechie, das baldige Auftreten eines zweiten 
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Knótchens in der Iris, die subnormale Spannung des Augapfels, sind 
simtlich Umstinde, die vollkommen in das bekannte Symptomenbild der 
Iristuberkulose passen, dagegen alle zusammen, sowie jedes für sich ein 
hóchst ungewohntes Vorkommnis bei Sarkom der Iris darstellen würden. 
Auch der ungünstige Effekt der eingeleiteten Quecksilberbehandlung spricht 
in gleichem Sinne. Denn wenn man auch bei Sarkom keinen Erfolg 
erwarten darf (indessen sind Fälle von vorübergehender günstiger 
Beeinflussung eines Uvealsarkoms durch Z/g bekannt), so gehört ander- 
seits gerade der schädliche Einfluss einer Quecksilberkur bei bestehender 
Tuberkulose zu den festgelegten Erfahrungen. Endlich ist der an 
Phthisis pulmonum erfolgte Tod noch ein Hinweis mehr auf die wahre 
Natur der Iriserkrankung. 

Es spricht also nichts fir Sarkom, aber alles fir Tuberkulose. Wie 
ich aus Nagels Jahresbericht (1879) ersehe, ist Knies bereits dieser 
Fall verdichtig vorgekommen. Er schreibt dort: ,,Trotzdem als patho- 
logisch anatomischer Befund ein Rundzellensarkom angegeben wird, dirfte 
es sich doch wohl eher um eine tuberkelähnliche Geschwulst oder ein 
Lymphom gehandelt haben.“ 


4. Kaum grössere Schwierigkeiten bietet der Beurteilung der von 
Sauer veröffentlichte Fall eines 7 jährigen, schwächlichen, zart gebauten 
anämischen Mädchens, an dessen linkem Auge plötzlich an der nasalen Seite 
der Iris sich eine rötliche Geschwulst bildete, die immer mehr wuchs, 
nach 4 Wochen die Pupille bedeckte und nach weiteren 6 Wochen die 
ganze vordere Kammer ausfüllte. In den nächsten 8—14 Tagen trat 
eine Perforation an der nasalen Corneoskleralgrenze ein. Die rötlich- 
weiss aussehende Neubildung wuchs zusehends. Erst 4 Monate nach dem 
sichtbaren Beginn der Erkrankung trat plötzlich Schmerz im linken Auge 
und im Kopfe ein, welcher zur Enucleation des bereits erblindeten Auges 
Veranlassung gab. Die klinische Diagnose war auf tuberkulöses „Granuloma 
iridis gestellt und zwar gründete sich dieselbe besonders auf die stellenweise 
gelbliche und graugelbliche Verfärbung der Tumormasse, wiewohl ja deut- 
lich. verkáste Stellen in derselben nicht vorhanden waren, dann auch auf 
die immerhin geringe Vaskularisation der Neubildung; ferner schien das 
jugendliche Alter, das blasse, erethisch skrophulöse Aussehen der Patientin 
mehr für eine tuberkulöse als sarkomatöse Erkraukung zu sprechen.“ 
„Die nach dem mikroskopischen Befund gestellte Diagnose ergab, dass es 
sich nicht, wie intra vitam angenommen war, um eine tuberkulöse, son- 
dern um eine sarkomatóse Neubildung der Iris handelte“, die Sauer 
mit folgenden Worten beschreibt: ..Die Neubildung füllt die ganze vor- 
dere Kammer aus, gruppiert sich an der Durchbruchsstelle um einen 
Irisprolaps, der im Zentrum der Tumormasse noch deutlich durch die 
erhaltene Pigmentduplikatur des Irisuvealblattes markiert ist. und zeigt 
an dieser Stelle bei schwacher Vergrósserung durch Spindelzellenzüge 
abgegrenzte Gebiete, in denen sich, um zahlreiche Riesenzellen 
angeordnet, Rundzellen erkennen lassen, die auch in unmittel- 
barer Nähe der Riesenzellen eine deutliche Kernfirbung angenommen 
haben und nirgends eine Tendenz der Verkäsung zeigen. Vaskularisation 
ist im durchgebrochenen Tumor nur an dem Conjunctivalüberzuge 
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deutlich. Die überwiegende Masse des durchgebrochenen Tumors besteht 
aus kleinen, in ein äusserst feines und zartes Reticulum eingebetteten 
Rundzellen, die einen, auch zwei Kerne enthalten und zwischen die 
massenhaft Riesenzellen von der verschiedensten Grósse und Form so 
eingebettet sind, dass man von einer Zentralisation bzw. typisch tuber- 
kulósen Anordnung nicht sprechen kann.“ Der ältere, in der Vorder- 
kammer gelegene Teil ist reicher an Spindelzellen und an Gefässen. Ein 
kleines Geschwulstdepot unten aussen im Limbus besteht aus einer grösseren 
Anzahl Riesenzellen, in Rund- und Spindelzellengewebe eingebettet. „Die 
Neubildung zeigt an dieser Stelle ebenfalls einen recht erheblichen Ge- 
fässreichttum und macht deu Eindruck eines frischen Granu- 
lationsgewebes.“ 

Trotz dieser Beschreibung und, obwohl er selbst hervorhebt, dass 
Riesenzellen „stets nur in den tuberkulösen Neubildungen der Chorioidea 
und Iris beschrieben worden sind“, kommt Sauer auffallenderweise zu 
dem Ergebnisse, dass es sich nicht um Tuberkulose handeln könne, 
sondern dass ein Riesenzellensarkom, eine für die Iris ganz neue und 
auch seither nicht gesehene Geschwulstart, vorliege. Als Gründe, wes- 
halb er die Tuberkulose ausschliesst, führt er an, dass keine typischen, 
konzentrisch gebauten Tuberkel (Riesenzelle, epitheloide Zellen, kleine 
Rundzellen) und keine Verkäsungen und keine Tuberkelbazillen in den 
Schnitten nachweisbar waren. 

Diese Gründe sind jedoch meines Erachtens keineswegs stichhaltig 
und fallen gegenüber dem klinischen Befund sowie dem übrigen histo- 
logischen Verhalten nicht in die Wagschale. Denn es ist ja eine be- 
kannte Tatsache, die ich an mehreren selbst untersuchten Fällen von. 
tuberkulösen Granulationsgeschwülsten bestätigt fand, dass gerade in der 
Iris häufig Nekrosen im Granulationsgewebe vollständig fehlen oder auf 
kleinste Gebiete beschränkt sind, die erst an Serienschnitten oder bei 
Durchsicht einer sehr grossen Anzahl von Präparaten entdeckt werden; 
ferner eine ebenso bekannte Tatsache, die ich durch eigene Präparate 
belegen kann, dass Riesenzellen anscheinend ganz regellos in dem klein- 
zelligen Granulationsgewebe verstreut sein können, ohne dass sich die 
epitheloiden und Rundzellen in der typischen Weise um sie gruppieren; 
endlich ist es auch kein seltenes Vorkommnis, dass die Suche nach Tu- 
berkelbazillen im Schnittpräparate trotz zweifellos sichergestellter Tuber- 
kulose (z. B. durch positiven Impfversuch) ein negatives Resultat ergeben 
kann. 

Aus dem Verlaufe sei als auffallend auch das ausserordentlich ra- 
pide Wachstum hervorgehoben, welches in wenigen Wochen nicht nur 
zur Ausfüllung der ganzen Vorderkammer, sondern sogar schon zur Per- 
foration der Sklera führte. Wenn auch Irissarkome hie und da rasch 
wachsen können, so wird doch eine derartige Schnelligkeit der Ausbrei- 
tung eher bei entzündlichen Wucherungen wahrgenommen. Der erwähnte 
mikroskopische Befund, dass man in der Perforation den von Granu- 
lationsgewebe umgebenen Irisprolaps noch erkennen konnte, ist ein Bild, 
das mir aus eigenen Präparaten von Iristuberkulose bekannt ist, während 
ich mich eines analogen, durch Sarkom bedingten Befundes nicht 
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entsinnen kann. Wenn ich nun auch gerade auf die letztangeführten 
Momente kein besonderes Gewicht legen móchte, so glaube ich doch nicht 
fehl zu gehen und keinem ernstlichen Widerspruch zu begegnen, wenn 
ich diesen Fall auch als Tuberkulose und nicht als Leukosarkom der 
Iris (noch dazu als Riesenzellensarkom) auffasse. 


5. Alts Fall ist folgender: Im rechten Auge eines 2jührigen Mid- 
chens war die Pupille verengt; die Iris, mit der kataraktósen Linse ver- 
wachsen, war geschwollen und der Sitz mehrerer Knötchen, von welchen 
2 besondere Grösse erreicht hatten. Keine Drüsenschwellungen kon- 
statierbar. Eine durch 3 Wochen durchgeführte Behandlung mit Queck- 
silber und Atropin hatte keinen Erfolg, im Gegenteil nahm die Iris- 
schwellung und die Injektion zu und es bildeten sich zwei staphylomatóse 
Ausbuchtungen in der Ciliargegend der Sklera. Die Spannung stieg. 
Es wurde daher die Enucleation ausgeführt. An den mikroskopischen 
Prüparaten diagnostizierte Alt ein Rundzellensarkom, welches die ganze 
Iris einnahm und wahrscheinlich in ‘ihrem lockeren Gewebe entstanden 
war. Trotz der Bestimmtheit dieser Diagnose — eine genauere histo- 
logische Beschreibung liegt mir nicht vor, um an derselben ihre Stich- 
haltigkeit zu prüfen — spricht der ganze klinische Befund in entschie- 
denster Weise gegen Sarkom und für Tuberkulose. Ich hebe nur hervor: 
das Alter von 2 Jahren, die schweren iritischen Symptome, die Vielzalıl 
der Knötchen, die allgemeine Schwellung der Iris, das rasche Wachstum, 
die rasche Ausbildung von Skleralektasien an zwei Stellen, und vielleicht 
darf auch hier der anscheinend ungünstige Einfluss der eingeleiteten 
Quecksilberbehandlung ebenso wie im Falle von Adams als Unterstützung 
meiner Auffassung, dass Tuberkulose der Iris vorlag, angeführt werden. 
Dass ich übrigens mit derselben nicht allein stehe, zeigt Michels Refe- 
rat in Nagels Jahresbericht pro 1890 S. 305 über den Fall, welches 
lautet: „In dem von Alt mitgeteilten Falle eines Rundzellensarkoms der 
Iris handelte es sich wahrscheinlich um eine tuberkulóse lIritis mit Knöt- 
chenbildung*, ein Urteil, das nach den vorangegangenen Ausführungen 
auch das meine ist. 


6. Limbourg beschrieb einen ,,Fall von Leukosarkom der Iris, ver- 
bunden mit Iritis serosa“. Das 7'/, jihrige Midchen war seit 14 Tagen 
auf dem linken Auge erblindet. Es bestand episklerale Injektion, auf 
der Hinterfliche der Hornhaut lagen zahlreiche feine Beschläge; der 
ganze innere obere Quadrant der Iris wurde von einer gelblich gefärbten 
Neubildung mit glatter Oberfläche eingenommen, die nahe bis an die 
Hornhaut reichte und vaskularisiert war; die Spannung war erhöht. Die 
Diagnose schwankte zwischen Tuberkulose und Sarkom, weshalb die 
Enucleation ausgeführt wurde. Für eine tuberkulóse Neubildung sprach, 
wie Limbourg selbst ausführt, „die sehr belastende Anamnese. Der 
Vater und zwei ältere Geschwister sind an Tuberkulose gestorben, auch 
Patientin selbst ist ein schwächliches, skrofulöses Mädchen, das lange 
an Rhachitis gelitten hat. Eine Stütze fände eine solche Auffassung des 
Tumors in dem Pigmentmangel, da die Sarkome des Uvealtractus mela- 
notisch zu sein pflegen“. Limbourg scheint sich also nach dem 
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klinischen Verhalten und nach der Anamnese eher für Tuberkulose ent- 
scheiden zu wollen; auf das Alter der Patientin legt er keinen Wert, 
„denn Sarkome werden auch bei jugendlichen Personen beobachtet“, aller- 
dings, wie ich hinzufügen möchte, ganz ausserordentlich selten, wogegen 
gerade die Tuberkulose der Iris in erster Linie eine Krankheit des jugend- 
lichen Alters ist. Auch sind, wie schon aus meinen bisherigen Aus- 
führungen hervorgeht, die Mehrzahl der Fälle von Irissarkom im Kindes- 
alter entweder höchst wahrscheinlich oder mit Bestimmtheit falsche Diag- 
nosen gewesen, so dass sie nicht als Stütze dienen können. Wenn endlich 
Limbourg noch erwähnt: „gegen einen tuberkulösen Ursprung sprach, 
dass die Pupille sich auf Atropin erweiterte und hintere Synechien nicht 
erkanut wurden“, so ist dem entgegenzuhalten, dass nur bei einer ge- 
wissen Form der tuberkulösen Iriserkrankung, bei der Iritis tuberculosa, 
die entzündlichen Reizerscheinungen und Produkte in den Vordergrund 
treten, bei einer andern Form dagegen, dem Solitärtuberkel, aber fast 
oder ganz zu fehlen pflegen. Übrigens bestanden ja in seinem Falle 
Präcipitate an der Hornhaut, ein für Sarkom höchst ungewöhnlicher Be- 
fund, der erst eine besondere Erklärung verlangen würde, für Iristuber- 
kulose dagegen ein ganz gemeines Vorkommnis, das sich aus dem Wesen 
der Krankheit selbst erklärt. 

Limbourg entschied sich für die Diagnose Sarkom auf Grund des 
von Recklinghausen aufgenommenen histologischen Befundes: ,,Nicht- 
pigmentiertes Sarkom, aus Spindelzellen bestehend, zwischen denen klei- 
nere Rundzellen eingestreut sind .... An vielen Stellen der Geschwulst 
ist fettige Degeneration sichtbar.“ Die Geschwulst erstreckte sich auf 
die benachbarten Teile des Ciliarkörpers bis an den Anfang des Ciliar- 
muskels und umgriff den Schlemmschen Kanal. In dem andern, von 
der Neubildung scheinbar verschont gebliebenen Teil der Iris sind Knöt- 
chen teils auf der Vorderfläche aufgelagert, teils ins Irisgewebe ein- 
gedrungen. Besonders im unteren Kammerfalz findet sich eine Wucherung, 
die zuerst für eine Ansammlung von abgefallenen Hornhautbeschlägen ge- 
halten worden war, bei der histologischen Untersuchung sich aber als 
runder Knoten von der Textur der Neubildung, der zum Teil nur ober- 
flächlich mit der Iris verwachsen war, erwies. „Der von der Neubildung 
verschont gebliebene Teil der Iris ist mit Rundzellen hochgradig infiltriert.“ 

Hat nun in diesem Falle sich im klinischen Verhalten kein einziger 
Anhaltspunkt ergeben, welcher die Annahme einer Iristuberkulose wider- 
legen und die eines Irissarkoms unwiderleglich stützen könnte, so finde 
ich auch trotz der Autorität Recklinghausens in dem histologischen 
Befunde manches, was mir mit der Annalıme eines Irissarkoms schwer 
oder nicht vereinbar erscheint. Ich meine die Knötchenbildung in der 
Umgebung des Haupttumors, die starke Infiltration der Iris mit Rund- 
zellen in dem vom „Tumor“ verschont gebliebenen Teile, die knötchen- 
förmige, oberflächlich mit der Iris verwachsene Masse im unteren 
Kammerfalz, die im übrigen denselben Bau wie der Haupttumor zeigte. 
Auch ist, soweit sich nach der sehr kurz gehaltenen Beschreibung 
dieses letzteren beurteilen lässt, dieser Bau durchaus nicht absolut 
charakteristisch für Sarkom, sondern ebensogut für eine Granulations- 
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geschwulst. Allerdings sind Riesenzellen nicht erwähnt (solche fehlen 
aber in Iristuberkulomen manchmal fast ganz), jedoch sind Verfettungs- 
herde, also beginnende herdförmige Nekrosen, ausdrücklich angeführt. 
Ich kann also in der Beschreibung des Falles nichts finden, was mich 
von der sarkomatösen Natur der Geschwulstmassen überzeugen könnte 
oder was mir mit der Annahme einer Iristuberkulose unvereinbar erschiene. 


7. Ein unklarer Fall ist der von Gruening als Irissarkom bei 
einem 11jährigen Knaben beschriebene, in dessen linken Auge eine gelb- 
rótliche, aus drei Knötchen zusammengesetzte Geschwulstmasse seit 
4 Wochen gewachsen war. Es wurde eine Probeexcision ausgeführt, aber die 
ınikroskopische Untersuchung (Dr. Mandlebaum) des gewonnenen Stück- 
chens lieferte kein zu einer Diagnose führendes Ergebnis. — Die Corneo- 
skleralwunde, durch welche das Geschwulststückchen entfernt worden war, 
schloss sich nicht, die Neubildung wuchs zwischen die Wundränder hinein, 
wurde sichtlich grösser und gefässreicher. Schmerzen bestanden zwar nicht, 
doch injizierte sich das Auge und die Pupille wurde eng.  Enucleation. 
Am anatomischen Präparate schien für das freie Auge die Geschwulst 
vom vorderen Ende des Ciliarkórpers ausgegangen zu sein. Unter dem 
Mikroskop erwies sich die ziemlich stark vaskularisierte Masse zusammen- 
gesetzt aus kleinen Rundzellen mit einer mássigen Neigung, schlecht be- 
grenzte Spindelformen anzunehmen. Der grósste Teil der Iris war er- 
griffen. Es bestand Cyelitis. Die Geschwulst war zweifellos durch die 
Operation verändert worden. „The appearences are in favor of sarcoma.‘ 

Ich meine, dass diese kurze Beschreibung des histologischen Be- 
fundes (die andern im Originale noch angeführten Angaben beziehen sich 
auf die Linsen- und Netzhautveränderungen und sind für die Beurteilung 
-der histologischen Natur der Geschwulst belanglos) nicht genügt, um sich 
ein klares Bild von dem Bau der Neubildung zu machen und sie zu 
klassifizieren. Rundzellen mit geringer Neigung zum Auswachsen in 
Spindelzellen finden sich ebenso in Sarkomen als im Granulationsgewebe. 
Wir köunen daher diese Beschreibung in keinerlei Weise zur Difierential- 
diagnose verwerten und müssen uns nach dem klinischen Bilde und Verlaufe zu 
orientieren trachten. Der Umstand, dass die Geschwulst aus drei kon- 
fluiereuden Knótchen, die aus gemeinsamer Basis entsprangen. zusammen- 
gesetzt war, ist nun sehr verdüchtig für Tuberkulose. bei welcher es als 
charakteristisch angesehen werden kann, dass auch die grósseren Granu- 
lome noch die Entstehung aus einzelnen Knötchen erkennen lassen. 
Auderscits ist fiir das Sarkom eine mehr glatte, ungeteilte Oberfläche 
charakteristisch. 

Von Belang ist nun die Ergänzung des Befundes durch Kipp, welcher 
den Patienten gesehen hatte, bevor er in Behandlung Gruenings gekom- 
men war: Es bestand von Anfang an cireumcorneale Injektion und Schmerz- 
haftigkeit. Unten im Kammerwinkel war eine kleine gelbliche Masse zu 
sehen, welche die Iris vorhangartig vorzutreiben schien. Nach Pupillen- 
erweiterung durch Atropin gewahrte man hinter der Iris eine korre- 
spondierende Neubildung. Und Kipp fährt fort: „Der Fall unterschied 
sich wesentlich von dem, was ich bisher gesehen hatte. und ich kann 
sagen, ich habe eine Anzahl von Sarkomen der lris gesehen, sowie eine 
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Familie mit syphilitischen Geschwülsten und Iristuberkulose. Es sah 
mehr einem Exsudate vom Ciliarkörper ähnlich, obwohl die Abwesenheit 
von entzündlichen Symptomen zeigte, dass es schwerlich dies sein konnte.“ 
Ich glaube, die von Kipp selbst angeführte circumcorneale Injektion und 
die Schmerzhaftigkeit des Augapfels dennoch als entzündliche Symptome 
deuten zu müssen. Und demnach entspricht auch der Beginn der Krank- 
beitsgeschichte viel eher einer entzündlichen Gewebsproduktion als einer 
echten Neubildung. Auch v. Michel ist derselben Ansicht und mutmasst 
Tuberkulose. 


8. In dem nur klinisch beobachteten Falle von Berens handelte es 
sich um einen jungen Mann, der in der Iris fünf kleine Geschwülste, 
die deutlich vaskularisiert waren, zeigte. Sie sollen seit 3 Jahren be- 
standen haben; die Iris war vorgetrieben und die Pupille von einem 
zarten Exsudate eingenommen. Spannung erhöht. Ciliarkörper nicht 
druckempfindlich. Wenn auch Berens meint, dass es sich wohl nur um 
ein primäres Sarkom der Iris handeln könne, so halte ich diesen Fall 
doch für höchst zweifelhaft und vollständig unklar. Das gleichzeitige 
Auftreten von fünf Sarkomen in einer Iris wäre doch etwas so merk- 
würdiges, dass wir es erst dann glauben kónnten, wenn eine genaue 
histologische Untersuchung (und eine solche fehlt ja) den Bau jedes 
der fünf Knótchen über jeden Zweifel sicher gestellt hátte. Auch das 
reizlose Bestehen durch drei Jahre wäre ungewöhnlich, sowohl für Sar- - 
kom als insbesondere auch für Tuberkulose, für welche auch in dem 
Allgemeinbefunde sich kein Anhaltspunkt ergab. Sollte es sich nicht 
etwa um Fremdkörpertuberkel (vielleicht Raupenhaarerkrankung der Iris) 
gehandelt haben? Wie dem auch sein mag, das eine steht für mich fest, 
dass die Diagnose Sarcoma iridis durch den klinischen Befund nicht 
gerechtfertigt. ist. 

9. Während die bisher besprochenen Fälle, welche mit Ausnahme des 
zuletzt erwähnten meines Erachtens entweder sicher oder wahrscheinlich 
Tuberkulosen der Iris waren, Kinder betrafen, hat Thalberg bei einer 
64 jährigen Frau ein angebliches primäres Irissarkom beschrieben, welches 
den Widerspruch geradezu herausfordert. Und zwar handelt es sich hier 
offenbar nicht um eine Tuberkulose der Iris, sondern um eine einfache 
chronisch rezidivierende plastische Iritis bzw. Iridocyclitis, und es ist aus 
der langen ausführlichen Beschreibung sowie aus den zugehörigen Abbil- 
dungen nicht ersichtlich, wieso Thalberg zu der Diagnose Sarkom ge- 
kommen sein mag. 

Bei der alten Frau hatte sich im Anschluss an eine Kataraktex- 
traktion eine Iridocyclitis mit reichlicher Exsudatbildung in der Kammer 
entwickelt, welche mehrmals rezidivierte und 1 Jahr nach der Extraktion 
wegen Schmerzen in dem inzwischen erblindeten Auge die Enucleation 
notwendig machte. Von einem Tumor oder auch nur einer geschwulst- 
ähnlichen Bildung in der Kammer wird in der Krankengeschichte nichts 
erwáhnt. — Nach Durchschneidung des Bulbus erscheint die Vorder- 
kammer von einer weichen, weissen, der Iris fest aufliegeuden Masse aus- 
gefüllt, welche sich als eine aus zelligen Elementen verschiedener Grösse 
und Form zusammengesetzte Neubildung erweist. Sie überzieht den Pu- 
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pillarteil der Iris und schlügt sich über deren Rand auf die Starreste 
sowohl an ihrer Vorder- als Hinterfláche über. Die zelligen Elemente 
gleichen grósstenteils den Hornhautepithelien, wenn sie von der Fláche 
gesehen werden, oder kurzen Spindeln bei seitlicher Ansicht. „Die Neu- 
bildung entwickelte sich aus den Endothelien der Iris.“ „Mit Ausnahme 
einzelner kurzer Strecken in der Nähe der Umschlagstelle (scil. des Pu- 
pillarrandes) findet ein Übergreifen der Neubildung noch nicht statt. 
Selbst in ihrem ältesten Teile, vom Pupillarrande bis zur Umschlagstelle, 
wo das Irisgewebe schon die bedeutendsten Veränderungen erlitten hat, 
grenzt sich die dunkelpigmentierte Iris von der nicht pigmentierten Neu- 
bildung überall scharf ab. Letztere löst sich auch leicht als zusammen- 
hingende Zellenmasse am Fusse des Geschwulstbügels beim Anfertigen 
von Schnitten an der retikulierten Schicht der Iris los.“ Auch da, wo 
die Zellen von der Obertláche in das Irisgewebe einzudringen beginnen, 
ist die Abstammung der aneinandergrenzenden Zellen durch das Vorhan- 
densein bzw. den Mangel der Pigmentierung sicherzustellen. Die Descemeti 
ist zerrissen, die Neubildung steht in Kontakt mit dem Hornhaut- 
stroma, „Blutgefässe gehen quer durch die Hornhaut in die Neubildung 
über. Das ist übrigens die einzige Stelle, wo Gefässe in die Neubildung 
eintreten; der übrige Teil derselben ist gefässlos.“ „In seinem peripheren 
jüngsten Teil... hat der Tumor das Aussehen eines einfachen so- 
genannten Granuloms. In dem zentralen ältesten Teil findet aber ein 
ziemlich plötzlicher Übergang von den kleinen Zellen in grosse polygonale 
und runde ausgesprochene Sarkomzellen statt, unter denen auch schon 
einzelne grosse Spindelzellen auftreten.“ 

Nach dieser stark gekürzt, aber grösstenteils im Wortlaut wieder- 
gegebenen Schilderung des Krankheitsverlaufes und des histologischen 
Befundes bedarf es wohl keiner ausführlichen Begründung, dass ich diesen 
Fall als ein Sarkom der Iris nicht gelten lassen kann. Jeder Satz bringt 
den Beweis dafür, dass es sich nur um entzündliche Produkte einer chro- 
nischen Iridocyclitis, Schwielenbildung auf der Irisobertliche und in der 
Pupille auf der Linsenkapsel handelt und handeln kann. Es wird auch 
gar nicht eine aus der Iris entspringende Neubildung beschrieben, sondern 
nur eine, noch dazu völlig gefässlose Gewebsschicht — offenbar endo- 
thelogenes Bindegewebe —, welche die Iris überzieht, ohne mit ihr innige 
genetische Verbindungen zu besitzen. 


Es bleibt also nach kritischer Sichtung der als Leukosarkome 
der Iris beschriebenen Fülle nur eine recht kleine Zahl von unzweitel- 
haften Sarkomen zurück und gerade die Fälle, welche Kinder oder ganz 
Junge Leute betroffen haben sollen, sind dieser Sichtung zum Opfer ge- 
fallen. Keine einzige von den als Leukosarkom bezeichneten Iris- 
geschwülsten des ersten Lebensdezenniums hat der Kritik stand halten 
kónnen und es fállt dadurch die Behauptung. dass die Leukosarkome 
sich den Melanosarkomen gegenüber insofern entgegengesetzt ver- 
halten, dass sie relativ häufig im Kindesalter vorkommen, in sich zu- 
sammen, da ihr jetzt die tatsächliche Grundlage entzogen ist. Aus 


Über Irissarkom und Irisendotheliom. 93 


dem ersten Lebensdezennium bleiben von Irissarkomen nur die beiden 
Fälle von Quaglino und Guaita und von Ahlstróm übrig. Den 
ersteren, ein 6jähriges Kind betreffend, kann ich einer Kritik nicht 
unterziehen, da mir das Original nicht zugänglich ist. Er scheint aber 
von den typischen Irissarkomen wesentlich abzuweichen, da er, wie ich 
aus Referaten entnehme, als „pigmentiertes Lymphosarkom“ bezeichnet 
wird, eine Geschwulstform, für welche ich sonst kein Analogon wüsste. 

Ganz unanfechtbar dagegen ist das Melanosarkom der Iris, welches 
Ahlström bei einem 4jährigen Knaben beobachtete und durch Ope- 
ration zur Heilung brachte. 


In unserm Falle wurde der Tumor durch Iridektomie entfernt 
und das Auge blieb rezidivfrei. Da die Beobachtungsdauer schon 
fast 9 Jahre beträgt, so ist es nach den gangbaren Anschauungen 
gewiss gerechtfertigt, wenn wir den Fall als dauernd geheilt be- 
zeichnen. Ich muss gestehen, dass mich der günstige Ausgang über- 
raschte, da ich auf Grund des anatomischen Befundes die Prognose 
ungünstig gestellt hatte. Wiewohl der Operationsschnitt durchaus 
im Gesunden durchführte, hatten mich die kleinen endothelialen 
Wucherungen an der Irisvorderfläche in der Umgebung des Tumors, 
sowie die Geschwulstauflagerung an der Irishinterfläche ein baldiges 
Rezidiv fürchten lassen, da es nach diesem Befunde sehr wohl mög- 
lich erschien, dass einzelne andere isolierte Geschwulstablagerungen 
bei der Operation zurückgeblieben seien. Dass es aber trotzdem ge- 
lungen war, durch die Irisexcision die Neubildung total auszurotten 
und ein gutes Sehvermögen zu erhalten, ist ein sehr schöner Erfolg 
der konservativen Augenchirurgie; leider können wir ihn aber nur 
als besonderen Glücksfall gelten lassen. 

Die schlechte Prognose und den unerwarteten Heilerfolg hat dieser 
Fall mit der ersten der drei Fehrschen Beobachtungen gemeinsam. 
Bei dem 32jährigen Mann betraf die Geschwulst den äusseren unteren 
lrisquadranten und reichte vom Pupillarrande bis in die Kammer- 
bucht, die sie verlegte. S = |. Hirschberg machte die Iridektomie 
in tiefer Narkose. „Da Verwachsung des Pupillenrandes mit der 
Linsenkapsel besteht und diese inniger ist als der Zusammenhang 
der Geschwulstteile untereinander, so reisst die Pincette wohl ein 
Geschwulststück heraus, aber der Geschwulstboden folgt nicht mit. 
Es wird nochmals mit der gewóhnlichen Irispincette eingegangen und 
die betreffende Irisfalte gefasst. hervorgeleitet und abgeschnitten . . . 
Der Verband wird angelegt in dem Bewusstsein, wohl den Kammer- 
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winkel befreit zu haben, aber sich nicht verhehlend, dass eine radikale 
Entfernung alles Krankhaften nicht mit Sicherheit erreicht worden 
ist.“ Trotzdem blieb das gefürchtete Rezidiv aus; der Patient ist 
bereits über 9 Jahre geheilt. 

Gerade die in diesen beiden Fällen so deutlich zutage tretende 
Unsicherheit in der Prognosenstellung bei Irissarkom ist für mich 
zum Anlass geworden, dem Gegenstande etwas näher zu treten und 
sowohl die geheilten als die ungünstig verlaufenen operierten Fälle 
einer Analyse zu unterziehen. 

Die Frage, ob es genügt, den Tumor durch Iridektomie zu ent- 
fernen, oder ob es in jedem Falle geboten sei, den Augapfel, auch 
den noch sehtüchtigen, zu opfern, ist schon alt; sie wurde schon oft 
besprochen, in verschiedenem Sinne beantwortet, eine Einigung wurde, 
wie aus den noch anzuführenden Literaturbelegen erhellt, noch nicht er- 
zielt. Tatsache ist, dass es in einer Reihe von Fällen gelungen ist, 
durch einfache Iridektomie die Geschwulst radikal zu entfernen und das 
Auge zu erhalten. Von solchen Fällen können als geheilt gelten die 
Fälle von Wood, Thompson, Hotz mit 2jähriger, von Knapp, 
Horner-Pflüger, Möhlmann mit 3jähriger, Ahlström, Mayweg 
mit 4jähriger, Ewetzky, Kipp, Veasey mit 5jähriger, Hotz mit 
6jähriger, Oemisch-Pawel mit 7jihriger, Zirm-Wintersteiner 
und Fehr (I. Fall) mit 9jähriger, Post mit 11jähriger und Wieg- 
mann-Höderath mit 13jähriger Beobachtungsdauer. Auch in 
Littles Fall war „nach vielen Jahren“ kein Rezidiv aufgetreten. 
Diesen 18 günstigen Erfolgen der konservativen Augenchirurgie stehen 
13 Fälle gegenüber, in welchen es notwendig war, der Iridektomie 
nach Tagen oder Wochen die Enucleation nachzuschicken, entweder 
weil sich der Eingriff als unzulänglich erwiesen hatte oder weil ge- 
fahrdrohende Entzündung aufgetreten war. Es sind dies die Fälle 
von Fano, Buffum, Andrews, Williamson, Alt, Nelson und 
Thompson, Robertson, Smith, Lebrun, Marshall, Coppez- 
Vaucleroy, Kriikow, Fehr (II. Fall). Der oben genauer mitge- 
teilte Fall von Gruening, in welchem nach der Probeexcision eines 
Stiickchens die Enucleation notwendig geworden war, ist hier nicht 
mitgezühlt, da er nach meiner Uberzeugung kein Sarkom der Iris 
betrifft. 

Wenn wir schon die Fälle mit nur 2jühriger rezidivfreier Be- 
obachtungszeit als „geheilt“ betrachten, so ergibt meine Zusammen- 
stellung 18 durch Iridektomie geheilte und 13 nicht geheilte lris- 
sarkome. Das gibe, wenn es statthaft wäre, aus so kleinen Zahlen 
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bereits Prozente auszurechnen, 58°|, Heilungen, 42°), Verluste oder, 
wenn wir den gleichen Massstab anlegen wollen, wie Fehr, und erst 
die Fälle von 3jähriger rezidivfreier Dauer als gerettet ansehen, 
15 Erfolge (= 53,57 %,), 13 Misserfolge (= 46,43°),). Dabei 
dürfen wir nicht aus dem Auge verlieren, dass wir es. in dieser 
Statistik ausnahmslos mit ausgesucht günstigen, jungen, circumscripten, 
unkomplizierten Fällen von Irissarkom zu tun haben. Im auffallen- 
den Widerspruch mit meinem rechnerischen Ergebnis steht dasjenige 
von Fehr, obwohl er beinahe auf dem gleichen Beobachtungsmaterial 
fusst wie ich. Er konnte 13 geheilten Fällen nur 5 Rezidive gegen- 
überstellen, was einem prozentualen Verhältnis von 72,2 zu 27,8 ent- 
spricht. Jedoch kann ich mich mit seiner Art der Berechnung nicht 
einverstanden erklären; denn er hat alle jene Fälle nicht mitgezählt, 
in welchen die Iridektomie sich als nutzloser oder ungenügender 
Eingriff erwies und die sekundäre Enucleation notwendig wurde. 
Dadurch wird das Resultat seiner Statistik ausserordentlich verbessert. 
Anderseits führt er unter den 5 rezidivierenden Fällen, welche allein 
er als Verluste rechnet, zwei an, welche meiner Ansicht nach auszu- 
scheiden sind. Der eine ist der oben ausführlich kritisch besprochene 
Fall von Carter, von welchem ich mich nachzuweisen bemüht habe, 
dass er kein Sarkom, sondern eine Tuberkulose der Iris betrifft, und 
der andere ist der Fall von Wiegmann, welcher allerdings im 
1. Jahre zweimal ein kleines Rezidiv in der Hornhautnarbe, welches 
kauterisiert wurde, zeigte, dann aber nach Höderaths ausführlichem 
Berichte über den weiteren Verlauf durch bereits 13 Jahre geheilt 
blieb. Zieht man diese zwei Fälle in Rücksicht und stellt danach 
(unter Beibehaltung seines Gesichtspunktes) Fehrs Zahlen richtig, 
so würde sich das Ergebnis seiner Statistik noch weiter zugunsten 
der Iridektomie verschieben: es stünden dann den 14 Heilungen nur 
3 Rezidive gegenüber, das wären 82,3%, gegen 17,7°/, Zahlen, 
welche im grellen Widerspruche zu allen bekannten Erfahrungen über 
die Bösartigkeit des Sarkoms im allgemeinen und das Uvealsarkoms 
im besonderen stehen. 

Wenn nun auch Fehr berechnet hat, dass durch die konser- 
vative Operationsmethode fast ?/, der so behandelten Irissarkome 
dauernd geheilt worden sind, so drüngt sich mir beim Durchlesen 
seiner Schlussfolgerungen doch die Vermutung auf, dass er selbst 
sich durch die Zahlen weder überzeugen noch blenden liess, sondern 
dass er aus dem Studium der Literatur und der Beobachtung seiner 
drei Fülle doch einen andern, weniger günstigen Eindruck von der 
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Wirksamkeit der Iridektomie beim Sarkom der Regenbogenhaut ge- 
wonnen haben muss, als den, welchen die Zahlen vorspiegeln. Denn 
würde er diesem berechneten Heilungskoéffizienten vertrauen, so wäre 
es doch recht auffällig und nicht leicht zu verstehen, dass er selbst 
sich in die erste Reihe derjenigen gestellt hat, welche der Enu- 
cleation das Wort reden, indem er schreibt: ,Da man in keinem 
Fall von Irissarkom mit Sicherheit sagen kann, dass durch die In- 
dektomie eine radikale Entfernung erreicht wird, so ist in jedem Fall 
dem Kranken als der sicherste Weg die Enucleation vorzuschlagen. 
Wird die Einwilligung hierzu nicht gegeben, so mag es in gewissen 
Fallen erlaubt sein, die Iridektomie zu versuchen, welche ja in 72°, 
der Fálle dauernde Heilung gebracht hat; nàmlich wenn 1. die Ge- 
schwulst klein und umschrieben ist und den Ciliarrand nicht erreicht, 
wie schon frühere Autoren präcisiert haben, und 2., und das ist ebenso 
wichtig, wenn der Kranke in weiterer Beobachtung bleibt, damit ge- 
gebenenfalls die Enucleation nachgeschickt werden kann. Hat sich 
die Geschwulst aber bereits bis zum Kammerwinkel ausgedehnt, ... 
so ist die Iridektomie als gefährlicher Eingriff zu unterlassen.“ 

Für die so häufige Unzulänglichkeit der Iridektomie gibt die 
sehr lehrreiche Zusammenstellung von Casey Wood und Brown 
Pusey über die histologischen Befunde der wegen Irissarkom enu- 
cleierten Augen die anatomische Erklärung: nur in den Fällen 
von Alt, Andrews und Hosch, und vielleicht auch noch in 
denen von Edsall und Robertson-Knapp zeigte sich die Neu- 
bildung auf die Iris beschränkt; in allen übrigen 44 Fällen waren 
noch andere Teile des Augapfels ergriffen, eine Iridektomie hätte in 
ihnen sicher keine Hilfe bringen können; dazu kommen noch die 
mit Iridektomie operierten Fälle von Wood-Pusey, Coleman, 
Hotz und Charnley, in welchen die histologische Untersuchung 
des entfernten Irisstückes ergab, dass der Schnitt durch infiltriertes 
Gewebe verlief, Fälle, welche ebenfalls eine sehr schlechte Prognose 
geben. 

Da die Irissarkome zu den grossen Seltenheiten gehören, so ver- 
fügt der Einzelne gewöhnlich nur über einen Fall eigener Beobach- 
tung. Dass er sich nun in seinem Urteil über die zu wählende 
Operationsmethode je nach dem in seinem Falle erzielten Erfolge in 
hohem Grade beeinflussen lüsst, ist begreiflich. Dies ist, glaube ich, 
der Hauptgrund der noch herrschenden Unstimmigkeit, die in den 
folgenden Literaturangaben ihren beredten Ausdruck findet. 

Fuchs, der als erster die Operationsresultate einer grösseren 
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Anzahl von Irissarkomen aus der Literatur zusammengestellt und ver- 
glichen hat, zieht in erster Linie die Iridektomie in Betracht, fügt 
aber hinzu: „Diese passt .. . nur, so lange die Geschwulst noch so 
klein ist, dass man sie mittels Iridektomie voraussichtlich vollständig 
herausbekommen kann.“ „Im allgemeinen sind die Resultate der 
Iridektomie zufriedenstellend. Die Iridektomie ist daher, so lange sie 
noch ausführbar erscheint, jedenfalls zu versuchen, da ja im Falle 
des Misserfolges sofort die Enucleation nachgeschickt werden kann.“ 

Den gleichen Standpunkt teilen eine Reihe von Operateuren, wenn 
sie auch zumeist mehr minder wichtige Zusätze oder Einschränkungen 
machen. Schon Adams sprach sich dahin aus, „dass man die Iridektomie 
ausführen kann, wenn man die periphere Grenze des Tumors sieht“. 
Wenn er aber bis in den Kammerwinkel reicht, muss man enucleieren. 
Collins (1889) schreibt: Die Iridektomie erweist sich als erfolgreich, 
wenn es durch dieselbe gelingt, den Tumor ganz zu entfernen; sonst 
aber wird das Wachstum durch dieselbe eher gefördert. 

Dupuy-Dutemps, welcher die Irissarkome für relativ gutartig 
ansieht, meint, dass „sofortige Enucleation bei derartigen Geschwülsten 
nicht indiziert“ ist. Und Franke, welcher über ein Endotheliom 
der Iris mit vorläufig günstigem Operationsresultat berichtet, schreibt: 
„in allen jenen Fällen, welche makroskopisch, bzw. klinisch die sichere 
Diagnose des Sarkoms nicht ermöglichen, wird man zunächst da- 
von Abstand nehmen müssen, unbedingt auf der Enucleation zu be- 
stehen. Man wird selbst in Fällen, in welchen die Geschwulst eine 
recht erhebliche Grösse erreicht hat, die Entfernung durch Iridektomie 
versuchen dürfen und erst nach genauer mikroskopischer Feststellung 
sich die weitere Entscheidung vorbehalten können.“ 

Am entschiedensten tritt Fick (1901) für die Iridektomie ein 
mit den Worten: „Ich halte die neuerdings wieder aufgestellte Be- 
hauptung, dass bei Sarkom unbedingt enucleiert werden muss, für 
grundfalsch. Dem allgemeinen chirurgischen Gesetz, dass bei malignen 
Neubildungen sämtliches ergriffenes Gewebe entfernt werden muss, 
kann durch einfache Iridektomie genügt werden, wenn die Grenzen 
des Tumors wie in meinem Falle deutlich zu sehen sind.“ 

Hingegen schliesst sich Höderath auf Grund einer sehr in- 
teressanten Beobachtung dem Rat von Fuchs: „die Iridektomie 
vorzunehmen, so lang sie noch ausführbar erscheint“ an, möchte aber 
doch die Einschränkung hinzufügen: „und wenn das erkrankte Auge 
noch eine gute Sehschärfe besitzt, während die Sehschärfe des andern 


Auges ungenügend ist.“ Auch Oemisch ist für die Iridektomie; 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 1. 7 
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„freilich muss man sich vorher vergewissern, ob damit eine radikale 
Entfernung aller Geschwulstteile móglich ist, d. h. ob das Sarkom nicht 
bereits aufs Corpus ciliare übergegangen ist“. 

Kayser meint mit Bezug auf einen von ihm vorgestellten Fall: 
,Enucleation ist die richtige Therapie; Iridektomie nur in seltenen 
Fällen, bei ganz langsam wachsenden, sehr kleinen und beständig 
unter Beobachtung stehenden Tumoren, die so sitzen, dass die Iridek- 
tomie technisch möglich ist. Die Enucleation kann man aus den 
gleichen Gründen in seltenen Ausnahmsfällen bei beständiger Be- 
obachtung des Patienten hinausschieben.“ 

Es ist demnach auch nach der Ansicht der Verfechter der 
Iridektomie ihre Anwendung stets nur eine bedingte, für besonders 
günstige Verhältnisse reservierte, wenn man erwarten kann, den 
Tumor dadurch total zu entfernen. Aber die Schwierigkeit liegt 
gerade darin, zu erkennen, ob eine Totalexstirpation noch möglich ist. 
Die anatomischen Untersuchungen von enucleierten Augen, in welchen 
sich das Sarkom der Iris in noch sehr frühem Stadium befand und, 
klinisch betrachtet, scharf abgrenzbar schien, haben doch in einer 
ganzen Reihe von Füllen gezeigt, dass bereits benachbarte Teile 
(Ligamentum pectinatum und Umgebung des Schlemmschen Kanals, 
Corpus ciliare) von der Geschwulst erreicht waren; ein Lokalrezidiv 
wäre also die unausbleibliche Folge einer etwaigen Iridektomie ge- 
wesen. In diesem Sinne sprach sich Andrews 1889 aus: „Es ist 
unmöglich, in einem bestimmten Falle zu sagen, ob der Ciliarkörper 
ergriffen ist.“ Ebenso Griffin 1890: „Ich halte die Enucleation 
für viel besser als die Iridektomie, weil es immer möglich ist, dass 
Geschwulstzellen bereits ins Ligamentum pectinatum oder in die Um- 
gebung des Schlemmschen Kanals, in die Gefässe des Ciliarkörpers 
und in die Lymphräume der vorderen Ciliargefässe gelangt sind.“ 

Werther emptiehlt (1896) immer die Enucleation und nicht 
die Iridektomie auszuführen, da dieser meist die Enucleation nach- 
geschickt werden müsse und man nicht beurteilen könne, ob der Tumor 
radikal excidiert werden kann. 

Gerken beurteilt seinen Fall, in welchem das Sarkom bereits 
den Kammerwinkel ausfüllte, ähnlich: Es „würde, obgleich der 
Patient noch volle Sehschürfe hatte, eine Iridektomie überhaupt 
keinen Zweck gehabt haben, und dies dürfte wohl meistens der Fall 
sein, da man nie genau wissen kann, wie weit die Geschwulstkeime 
bereits vorgedrungen sind“, 

Die radikalsten Anschauungen äussern Kerschbaumer, Wood- 
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Pusey, Coppez und Vaucleroy und Schleich, welche von der 
Iridektomie überhaupt nichts wissen wollen und sie nicht einmal in 
Ausnahmetállen gelten lassen. 

Kerschbaumer spricht der Iridektomie jede Berechtigung ab: 
„Eine Exstirpation der Geschwulst mit Schonung des Bulbus ist 
immer nur ein Versuch, der bei bösartigen Tumoren deshalb sehr gv- 
wagt ist, weil dadurch der günstige Moment, wo eine radıkale Ope- 
ration die definitive Heilung herbeiführen könnte, sehr leicht versäun:t 
wird. So wenig ein Chirurg bei Carcinoma mammae nur eine lokale 
Exstirpation eines Carcinomknotens ausführen wird, ebensowenig sollte 
ein Ophthalmolog bei Augensarkomen nur eine lokale Operation vor- 
nehmen.“ Wood u. Pusey drücken sich auf Grund ihrer umfang- 
reichen Erhebungen über den anatomischen Befund bei Irissarkomen 
und über das weitere Schicksal der Operierten kurz und bündig aus: 
„Die Tatsachen sind klar und deutlich und gestatten in bezug auf 
die Behandlung nur die eine Schlussfolgerung: Wenn die Diagnose 
von Irissarkom gesichert ist, ist das Auge zu enucleieren.* Schleich 
gab in der Diskussion zu Kaysers Demonstration eines Falles. von 
Irissarkom in der Württemberger ophthalmologischen Gesellschaft 
seiner Ansicht mit ähnlichen Worten Ausdruck: „Ist die Diagnose 
sicher gestellt und Wachstum des Tumors auf Grund der klinischen 
Beobachtung zweifellos, so ist die Enucleation anzuraten.“ 

Auch Fehr spricht sich, obwohl er selbst einen durch Iridek- 
tomie geheilten Fall veröffentlicht, prinzipiell für die Enucleation aus. 
Seine markanten Äusserungen fanden bereits an einer früheren Stelle 
Platz. 

Coppez u. Vaucleroy halten auch bei unscheinbaren Sarkomen 
die Enucleation für nötig, da die Eröffnung eines sarkomatösen Bul- 
bus an und für sich gefährlich ist, da ferner schon sehr früh die 
Suprachorioidea ergriffen sein kann, und da oft auf der Iris metasta- 
tische Herde von dem Aussehen harmloser Naevi pigmentosi vorhan- 
den seien. 

Eine mehr vermittelnde Stellung nimmt Möhlmann ein, indem 
er, sich gegen Kerschbaumers Radikalismus wendend, schreibt: „Ich 
glaube, dass diese Forderung doch etwas zu weit gehend ist und dass 
man in Füllen . . ., wo man weiss, dass die Geschwulst noch nicht 
lange bestanden hat, und wo dieselbe vom Ciliaransatz noch eine 
Strecke weit entfernt ist, sehr wohl berechtigt ist, die Erhaltung des 
Bulbus anzustreben.“ ... „Ich möchte daher die von Kerschbaumer 
aufgestellte Forderung dahin abändern, dass bei einem Irissarkom die 
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Enucleation angezeigt sei, wenn die Geschwulst bereits den Kammer- 
winkel erreicht und in ihm sich weiter ausgebreitet hat; wenn sie 
ferner die Linse oder die Cornea berührt, und wenn in einem andern 
Abschnitt der Iris sich ein grösserer Pigmentfleck befindet, welcher 
den Gedanken an eine Metastase erwecken muss; dass man aber zur 
Iridektomie berechtigt sei, wenn man die Geschwulst in ihren ersten 
Anfüngen zu Gesicht bekommt und dieselbe ciliarwürts noch eine 
Strecke normalen Irisgwebes frei lässt.“ 

Wenn ich sämtliche bisher veröffentlichte Krankengeschichten 
und die dazu gehörigen anatomischen Befunde durchmustere, so er- 
scheint mir jeder von den beiden extremen Standpunkten nicht ge- 
rechtfertigt. Ich kann weder jenen beipflichten, welche auch in kri- 
tischen Fällen, wenn bereits wegen Grösse oder Lage oder Ausbreitung 
der Irisgeschwulst nur unter Überwindung technischer Schwierigkeiten 
die Iridektomie ausgeführt werden kann, dennoch den Bulbus zu er- 
halten versuchen, noch auch jenen, welche in jedem auch noch so 
frühen Stadium sofort die Enucleation als einzige Operation für ge- 
boten erachten. Denn es lüsst sich doch nicht leugnen, dass in einer 
ganzen Reihe von Fällen durch die Iridektomie schöne Dauererfolge 
erzielt worden sind. Freilich wird es immer schwierig bleiben, die 
Grenze abzustecken zwischen jenen Fällen, in welchen man, ohne das 
Leben des Patienten zu gefährden, noch die Iridektomie wagen darf, 
und jenen, in welchen schon die Enucleation in ihr Recht tritt. Der 
Streit dreht sich dabei selbstverständlich nur um jene Fälle, in welchen 
noch ein brauchbares Sehvermögen vorhanden und die Iridektomie 
technisch ausführbar ist; das letztere ist ja eine Conditio sine qua non. 
Aber wenn wir z. B. in der Krankengeschichte von Collins lesen, 
dass die langsam gewachsene kleine Geschwulst am Pupillarrand sass, 
also anscheinend die günstigsten Verhältnisse zur Ausführung einer 
Iridektomie bot, und dass trotzdem in dem enucleierten Auge bereits 
die Umgebung des Schlemmschen Kanals sowie der Ciliarmuskel 
und die Ciliarfortsátze mit Geschwulstzellen infiltriert waren, so ist uns 
ein solcher Fall nur ein wichtiger Beweis für die grosse Unsicherheit 
und Unverlüsslichkeit des klinischen Befundes, und mahnt uns zu 
grósster Vorsicht bei der Stellung einer günstigen Prognose und bei 
der Wahl der Operationsmethode. Und dies ist kein vereinzelter Fall; 
es finden sich in der übersichtlichen Zusammenstellung von Wood 
u. Pusey mehrere solche Beispiele. Dass also nach Iridektomie ein 
Lokalrezidiv eher zu befürchten sein wird, als nach Enucleation, dar- 
über sollte wohl keine Meinungsverschiedenheit bestehen. 
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Meines Erachtens ist aber in der Frage, welche Operations- 
methode zu wählen sei, ein Punkt bisher noch zu wenig berücksich- 
tigt worden, nämlich die Metastasenbildung Wir müssen die 
Statistik befragen, ob man die Metastasierung durch die Enucleation 
eher verhindern kann und ob man ihr nicht etwa durch die Iridek: 
tomie Vorschub leiste. Gerade über diese wichtige Frage geben die” 
bisherigen’ Beobachtungen nur wenige brauchbare Aufschliisse. Ich - 


habe aus der Literatur alle Fälle mit Rezidiven und Metastasen her- z 


ausgesucht, um die Resultate der Iridektomie und der Enucleation 
in dieser Hinsicht miteinander zu vergleichen. Es sind bisher nur 
sechs Fülle bekannt gemacht worden, in welchen nach primirer 
Enucleation Rezidive oder Metastasen sich einstellten; das sind die 
Fälle von Randolph, Rogers, Friedenwald,Schiess, zwei Fálle von 
Schulek-Grósz. Davon kommen für unsere Zwecke nur die Fülle 
von Friedenwald, Randolph und der zweite von Schulek-Grósz 
in Betracht, in welchen wegen Jugend des Tumors und Güte der 
Sehschärfe (,S wenig vermindert“, bzw. 1%/,, bzw. ?|,) noch an die 
Ausführung einer Iridektomie hätte gedacht werden dürfen. Alle drei 
Patienten starben ohne Rezidiv an Metastasen (nach drei bzw. zwei 
Jahren). Es hatte also die Enucleatio bulbi trotz anscheinend gün- 
stiger lokaler Verhältnisse die Propagation in entfernte Organe nicht 
aufzuhalten vermocht. [In dem weit vorgeschrittenen Falle von Rogers 
trat sechs Monate nach der Enucleation ein Rezidiv in der Orbita 
ein, welches zwar exstirpiert wurde, aber nochmals rezidivierte und 
nach 18 Monaten den Tod herbeiführte. In dem ersten Falle von 
Schulek-Grósz war das Auge bereits seit einem Jahre erblindet. 
Der Enucleation folgte fünf Jahre später ein Rezidiv. Im Falle von 
Schiess handelte es sich um ein rasch wachsendes und bereits durch 
die Sklera perforiertes Sarkom, das aus einem durch 30 Jahre be- 
standenen Pigmentfleck der Iris hervorgegangen war. Enucleation 
und Exstirpation einer melanotischen Achseldrüse. Sechs Wochen 
später Leberschwellung. Trotzdem lebte Patient noch nach zwei 
Jahren. Uber sein Befinden ist aber leider nichts berichtet. Das 
sind demnach Fälle, in welchen die Iridektomie überhaupt nicht in 
Frage kam.] 

Von den iridektomierten Fällen mit ungünstigem Ausgange kom- 
men die Fälle von Robertson, Smith, Buffum, Krükow, Coppez- 
Vaucleroy, Fehr (Fall II) und Zellweger in Betracht. Davon 
scheidet als zweifelhaft der Fall von Buffum aus: Iridektomie, wo- 
bei die Hälfte der Iris entfernt wurde; 3 Monate später Enucleation 
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wegen '-Entzündungsanfällen. Tod nach 18 Monaten an „Pneumo- 
nie“, Sektion wurde nicht gemacht. Nicht verwertbar ist auch Zell- 
wegers Fall: Kleiner blasser Iristumor; Iridektomie; ein Jahr da- 
nach. im Auge keine Veränderung, aber Appetitlosigkeit; Verf. ist 


-geneigt, eine Metastasierung in die inneren Organe anzunehmen. In 
‚den Fällen von Coppez-Vaucleroy und Fehr zeigte sich schon 
"nach ein bis zwei Jahren nach der Exstirpation ein Rezidiv, welches 
.' in beiden Füllen zur Enucleation führte; über das endgültige Resul- 


tat stehen die Nachrichten aus. 

Robertson entfernte einen kleinen, erst seit sechs Wochen be- 
stehenden Iristumor von 4 mm Durchmesser, der gegen die Hornhaut 
drückte, durch Excision. Die Sehschärfe war noch normal. Schon 
nach sechs Wochen Rezidiv. Enucleation. Kein weiteres Rezidiv. 
Leider ist die Beobachtungsdauer nicht angegeben. Auch dieser Fall 
lässt deshalb keine Schlüsse zu über die Frage. ob durch die Iridek- 
tomie etwas versäumt wurde. 

Es bleiben also nur die zwei Fälle von Smith und Krükow 
zur Beantwortung der aufgeworfenen Frage übrig. Im ersteren han- 
delte es sich um einen rasch wachsenden, schwarzen Tumor von der 
Grösse einer halben Erbse. S = ?*|, Es wurde die Iridektomie 
versucht, doch da sich der Tumor bereits auf den Ciliarkörper aus- 
dehnte, wurde sofort die Enucleation gemacht; sechs Monate später 
starb der Patient an Lungen- und Lebermetastasen. Wiewohl also 
in diesem Falle eine Iridektomie versucht worden war, so darf man 
ihn doch wohl den mit primärer Enucleation behandelten Fällen 
gleichstellen, da der sofort aufgegebene Versuch einer Iridektomie 
keinen Einfluss auf den Endausgang genommen haben mochte. Oder 
füllt nicht doch der Iridektomie eine Schuld zu und wurden die 
Metastasen nicht vielleicht gerade durch die Operation erzeugt? Es 
wurden ja Gefässchen durchschnitten, wohl auch Geschwulstteilchen 
losgerissen, welche vielleicht von den offenen Getässchen aufgenommen 
und in entfernte Organe vertragen worden sind. Unter solcher An- 
nahme (und der bereits sechs Monate nach der Operation erfolgte 
Tod an Metastasen könnte in diesem Sinne gedeutet werden) hätte 
die versuchte Iridektomie direkt geschadet und die Metastasen ver- 
schuldet. Lehnt man aber diese Mutmassung ab, so würde sich der 
Fall den bereits oben angeführten von Friedenwald. Randolph 
und Schulek-Grósz anreihen, in welchen die Enucleation, im ersten 
Stadium bei kleinstem Tumor und bei guter Sehschärfe ausgeführt, 
doch schon zu spät kam und die Metastasierung nicht verhindern konnte. 
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Von: hóchstem Interesse ist der Verlauf in der Beobachtung 
von Krükow. Die Patientin hatte zur Zeit der Iridektomie einen 
dunkelbraunen Tumor, der !|, der Vorderkammer füllte und im Laufe 
der letzten drei Jahre sich aus einem bereits sieben Jahre bestan- 
denen Pigmentfleck der Iris entwickelt hatte. S = '/,, Ein Jahr 
spüter konnte die Rezidivfreiheit konstatiert werden, aber elf Jahre 
spüter musste das Auge wegen Beschwerden enucleiert werden. Der 
Ciliarkórper erwies sich mikroskopisch von Neubildung infiltriert. 
Weitere sechs Jahre spüter starb die Kranke an allgemeinem Sarkom 
der Lungen, Leber, Nieren usw. 

Dies ist der einzige Fall,in welchem mir die Mutmassung erlaubt 
und berechtigt erscheint, dass eine primüre Enucleation die Meta- 
stasierung hätte verhüten können. Denn dass die Neubildung eine 
relativ geringe Bósartigkeit besass, geht aus dem ganzen Verlaufe 
hervor. Und bei den langen Intervallen zwischen Iridektomie, Rezi- 
div und Metastasen gewinnt man den Eindruck, dass die Metastasen 
nicht durch den primüren, vor 17 Jahren bereits entfernten Irisknoten 
erzeugt worden seien, sondern von dem sehr langsam entstandenen 
Rezidivtumor abhängig sind. 

Die geringe Zahl der bisher bis ans Lebensende unter Beobach- 
tung gestandenen operierten Irissarkome gestattet demnach noch keine 
sicheren Schlüsse. Dennoch scheint sie darzutun, dass die Ausdeh- 
nung der Operation nur in den seltensten Fällen einen Einfluss auf 
die Verhinderung der Metastasierung hat. Und wenn es gestattet ist, 
die ähnlichen Sarkome des Ciliarkörpers und der Aderhaut, über 
welche ja viel ausgedehntere Erfahrungen vorliegen, zu Analogie- 
schlüssen heranzuziehen, so ergibt sich auch dort, dass eine radikale | 
Operationsmethode zwar einen in der Statistik zum Ausdruck kommen- | 
den Einfluss auf die Verminderung der Lokalrezidive, nicht aber auf | 
die Metastasen in entfernten Organen auszuüben im stande ist. So | 
finden wir beim Vergleiche der Endresultate, dass nach Exenteratio | 
orbitae zwar die Häufigkeit der Lokalrezidive geringer ist als nach ! 
einfacher Enucleatio bulbi, dass aber die Häufigkeit der Metastasen 
durch den grösseren Eingriff durchaus nicht vermindert -wird. Auch 
gehören selbst bei sehr frühzeitig ausgeführten Enucleationen wegen 
Aderhautsarkomen, die sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
als auf die Aderhaut beschränkt erwiesen, Metastasen nicht zu den 
Seltenheiten. Dies zeigt, dass die Verschleppung der Geschwulstkeime bei 
allen Sarkomen des Uvealtractus manchmal schon ungemein friih statt- 
findet, noch ehe der Tumor Anstalten macht, die Grenzen seines Mutter- 
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bodens zu überschreiten. Es genügt ja offenbar unter Umständen, 
dass eine einzige Zelle oder wenigstens eine kleine Gruppe von Zellen 
in ein arrodiertes Gefäss eingebrochen ist (— und eine Gefässarrosion 
kann schon im kleinsten Tumor stattfinden —), um jeden lokalen ope- 
rativen Eingriff von vornherein aussichtslos zu gestalten, da er zu 
spát kommt. In dieser Beziehung verhalten sich die Sarkome der 
Iris völlig analog den Sarkomen des übrigen Uvealtractus. 


Ich möchte zum Schlusse das Ergebnis meiner Untersuchungen 
über die bei Irissarkomen einzuschlagende Therapie in folgende Sätze 
zusammenfassen: 


1. Die Normaloperation beim Irissarkom ist die Enucleatio bulbi. 


2. Die Iridektomie bleibt gewissen Ausnahmsfällen vorbehalten, 
in welchen die Verhältnisse besonders günstig liegen; es kommen 
dafür überhaupt nur jene Fälle in Betracht, in welchen das Sehver- 
mögen noch gut ist und auch nach der Operation voraussichtlich 
noch brauchbar sein wird und in welchen der Tumor auf die Iris 
beschränkt erscheint und die Iridektomie keinen technischen Schwierig- 
keiten begegnet; die technische Möglichkeit, den Tumor zu ex- 
stirpieren, genügt nicht, denn nur allzu leicht wird dann die forcierte 
Exstirpation eine unreine sein. 

Es muss also der Tumor, soll er für die Iridektomie geeignet 
sein, klein, circumscript, solitär und frei sein und soll in der Pupillar- 
zone der Iris sitzen. Ausgeschlossen von der Iridektomie sind alle 
Fälle, in welchen der Tumor bei der klinischen Untersuchung zwar 
auf die Iris beschränkt zu sein scheint, aber bis in den Kammer- 
winkel reicht oder ihn gar ausfüllt, oder wenn er die Hornhaut be- 
rührt oder wenn er mit der Linse verklebt ist oder wenn er keine 
ganz scharfen Grenzen besitzt oder wenn in seiner Umgebung ver- 
dächtige Knötchen (möglicherweise Tochterknoten) oder Pigment- 
flecken sich befinden oder wenn die Iris eine diffuse Verfürbung er- : 
litten hat oder wenn bereits Drucksteigerung eingetreten ist oder 
wenn der Tumor rasches Wachstum zeigt. Denn in allen diesen 
Fallen ist mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit ein Lokalrezidiv zu ge- 
würtigen. Da aber anderseits die Enucleation das Auftreten von 
Metastasen nicht sicherer verhüten zu kónnen scheint als die Iridek- 
tomie, so sind eben nur jene Momente für die Wahl der Operation 
massgebend, welche uns die Verhütung eines Lokalrezidivs mit grósst- 
möglichster Wahrscheinlichkeit gewährleisten. Wenn ich also. die 
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Iridektomie als berechtigte Operation in ausgewühlten Füllen von 
Irissarkom gelten lasse, so möchte ich doch die Grenzen ihres An- 
wendungsgebietes sehr enge gesteckt wissen. Hingegen möchte ich 
(gleich Fehr) mich an dieser Stelle abermals!) aufs entschiedenste 
gegen die von mancher Seite empfohlene (Wood-Pusey) oder aus- 
geführte (Gruening) Probeexcision eines Tumorstückchens aus- 
sprechen. Liegen die Verhältnisse des Falles derart, dass man an 
eine Exstirpation des Tumors mit Erhaltung des Bulbus und des 
Sehvermögens überhaupt denken darf, dann ist sofort die Iridektomie 
auszuführen und der ganze Tumor zu exstirpieren. Die Probeexcision 
ist ein durchaus nicht kleinerer Eingriff und ist unter allen Umstän- 
den schädlich; denn sie macht eine aus dem histologischen Befunde 
des Probestückchens sich als notwendig ergebende, spätere reine To- 
talexstirpation auf dem Wege der Iridektomie unmöglich: Dadurch, 
dass der Tumor angeschnitten wurde, werden Keime in der Vorder- 
kammer verstreut oder verschleppt und ein Rezidiv wäre die unaus- 
bleibliche Folge einer nachträglich versuchten konservativen Excision. 
Es ist ausserdem die Exstirpation des Iristumors, wenn überhaupt 
eine Indikation für Iridektomie besteht, um nichts schwieriger und 
eingreifender als eine Probeexcision. Und liegen die Verhältnisse so, 
dass ohnehin nur die Enucleation oder eine noch ausgedehntere Ope- 
ration in Frage kommt, dann ist es mit der Berechtigung zur Probe- 
excision meistens sehr schlecht bestellt. 


Erklärung der Abbildungen auf Taf. XV, Fig. 1—3. 


Fig. 1. Übersichtsschnitt. Vergr. */,. Der pigmentfreie Tumor sitzt im 
Pupillarteil der Iris. Der Pupillarrand ist nach hinten umgeschlagen, das Pig- 
mentblatt fehlt grossenteils. 


Fig. 2. Vergr. !!?/,. Der periphere Rand des Tumors, welcher alveolaren 
Bau, völligen Pigmentmangel und eine ziemlich scharfe Abgrenzung zeigt. 
Peripher neben dem Tumor befinden sich zwei konfluierende flache Geschwulst- 
knötchen, aus Endothelzellen der Irisvorderfläche gebildet. 

Fig. 3. Eine Stelle aus der Mitte der Geschwulst, stark vergrüóssert (39/,). 
Die Zellen zeigen streckenweise eine reihenweise, palisadenartige Anordnung 
en Lymphspalten; daher perivaskuláres Endotheliom, Peri- 
theliom. | 


1) Vgl. meinen Artikel: Irisgeschwiilste in Schwarz, Encyklopädie der 
Augenheilkunde. 


Die Sehleistung der Hypermetropen. 


Von 
Prof. A. v. Reuss 


in Wien. 


Es waren vorwiegend praktische Zwecke, die mich zur Aus- 
führung der vorliegenden zeitraubenden und undankbaren Arbeit 
veranlassten. Ich meine aber, dass sie irgend einmal gemacht werden 
musste. Das, was die Praxis allein betrifft, werde ich an einem an- 
dern Orte veröffentlichen und hier nur soviel davon mitteilen, als zum 
Verständnisse notwendig ist. 

Vor einigen Jahren wurde ich von seiten des österreichischen 
Eisenbahnministeriums als Sachverständiger bei der Umarbeitung der 
Instruktionen beigezogen, welche für die Augenuntersuchung der Eisen- 
bahnbediensteten teils zum Zwecke der Neuaufnahme, teils bei den 
späteren Überprüfungen künftig zu gelten hätten, da die bisherigen 
namentlich den wissenschaftlichen Anforderungen keineswegs mehr 
entsprachen. In einer grossen Enquete wurden dann die Instruk- 
tionen endgültig redigiert. 

Es gelang mir, die Forderung durchzusetzen, dass in der Folge 
jeder zum exekutiven Fahrdienste Bestimmte mit freiem Auge und 
zwar mit jedem Auge allein 5°), haben müsse, während früher 
S*/, verlangt wurde; dagegen blieb es für Wiederholungsprüfungen 
beim alten Modus, S$°/, mit unbewaflnetem Auge als Minimum für 
genügend zu erachten, statt S°; ə, wie ich es vorgeschlagen hatte. Es 
waren Gründe praktischer Natur, die zu dieser milderen Auffassung 
führten, teils im Interesse der Bediensteten, teils im Interesse der 
Eisenbahngesellschaften. 

Die strengen Forderungen bei Neuaufnahmen können nicht bei 
den vorgeschriebenen Wiederholungsprüfungen festgehalten werden. 
Schon Donders hat diese Ermässigung in der ophthalmologischen 
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Sektion des internationalen medizinischen Kongresses zu Amsterdam 
im Jahre 1879 zugestanden, allerdings nicht in so hohem Grade; er 
verlangte fiir Maschinisten und Heizer auf einem Auge mindestens 
S3/, ohne Gläser und liess S'!|, nur an dem andern zu. Ich musste 
mich begniigen, S*/, ohne Glas, wie es auch Donders verlangte, bei 
Neuaufnahmen durchgesetzt zu haben. 

Damit war allerdings viel gewonnen, denn es fielen die geringen 
Grade von Myopie fort, die sich bis zum 25. Jahre leicht vergróssern 
und eine vorzeitige Herabsetzung des freiäugigen Sehens verschulden 
konnten, ausserdem auch die Hypermetropien, die, wenn sie schon in 
Jungen Jahren die Sehleistung herabsetzten, später zweifellos eine 
weitere Verminderung in nicht erwartetem Grade befürchten liessen. 

Ich will hier gleich feststellen, dass ich für die Sehschärfe ohne 
Glas die Bezeichnung ,,Sehleistun g^ adoptiere, die zuerst Triepel?, 
als in der deutschen Marineordnung verwendet, eingeführt hat und 
die auch H. Cohn bei seinen ausgedehnten Untersuchungen ge- 
brauchte, und nicht die Bezeichnung „natürliche Sehschärfe“, welche 
Hess?) nach Gullstrand benutzt. Es ist gleichgültig, welchen 
Namens man sich bedient, da sich die Begriffe decken; ich wählte 
den älteren und kürzeren. 

Die Untersuchung des Sehvermögens bei Neuaufnahmen gestaltet 
sich sehr einfach, mit Hilfe einer nach Snellenschen Prinzipe kon- 
struierten Tafel, oder vielmehr mit einer einzigen Zeile derselben 
kann, wenn sich der Untersuchende durch eine ausreichende Zahl 
von Buchstaben gegen jeden Betrug sichert, jeder Bahnarzt die Prü- 
fung vornehmen, auch wenn er mit der Augenheilkunde auf keinem 
vertrauten Fusse steht. Auf diesen letzteren Umstand muss man in 
der Praxis wohl achten. 

Wenn die Sehleistung im Laufe der Jahre kleiner wird, kann 
dies gleichzeitig eine Herabsetzung der Sehschärfe bedeuten. Dann 
aber kommen pathologische Veränderungen in Betracht, die nicht 
hierher gehören. Meist handelt es sich jedoch um Verminderung der 
Sehleistung bei normaler Sehschärfe infolge einer Änderung der Re- 
fraktionsverhältnisse, und da wohl fast ausschliesslich um das Absolut- 
werden eines Teiles von Hypermetropie. 


Über die Sehleistung bei Myopie. v. Graefe's Arch. f. Ophth. 
Bd. XL, 5. S. 50. 

3) Graefe-Saemisch, Handb. d. gesamten Augenheilk. Bd. VIII. 2. Abt. 
S. 184. 
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Sinkt die Sehleistung nicht unter 9|,, bleibt dies mit Rücksicht 
auf die bestehenden Verordnungen für unsere Eisenbahnen ohne Be- 
lang, tritt dies aber ein, so müssen die betreffenden Bediensteten 
vom Fahrdienste abgezogen und anderweitig verwendet, oder sie müssen 
pensioniert werden. In jedem Falle bedeutet dies einen finanziellen 
Nachteil, entweder für die Bediensteten, oder für die Bahnverwal- 
tungen. 

Um diesen Nachteilen zu entgehen, würde nur ein Weg möglich 
sein, nämlich alle Neuaufzunehmenden auf Hypermetropie zu unter- 
suchen, und alle Personen mit einer manifesten Hypermetropie, die 
einen gewissen Grad überschreitet, von der Aufnahme auszuschliessen. 
Dies würde grossen Schwierigkeiten unterliegen. Es dürften dann 
die Aufnahmen nur von hierzu befähigten Ärzten unternommen und 
diese müssten mit den nötigen Behelfen ausgestattet werden. Dieser 
Vorschlag würde auf Widerstand stossen, denn unter Umständen muss 
jeder Bahnarzt Untersuchungen behufs Neuaufnahme ausführen. Ich 
will diesen Punkt nicht weiter ausführen. Es bleibt also nichts 
übrig, als dass die Hypermetropie bei der Untersuchung ganz ver- 
nachlässigt wird und dass die Bahnverwaltungen das hieraus ent- 
stehende Risiko geduldig auf sich nehmen. Ich schlug in der En- 
quete diesen letzteren Modus vor und er wurde auch angenommen. 
Ich begründete meinen Antrag durch meine eigenen Untersuchungen 
an Eisenbahnbediensteten, die ich in diesem Archiv veröffentlicht 
habe!. Von 1528 Personen, die damals untersucht wurden, kamen 
101 als zumeist beim Fahrdienste beschäftigt in Frage, unter welchen 
sich 170 Hypermetropen befanden. Von diesen hatten nur 5 eine 
SI<_*]ı;, und von sämtlichen 355 Hypermetropen, die unter den 1528 
gefunden wurden, nur 14. Dieses geringe Risiko kann gegenüber 
der grossen Vereinfachung der Untersuchung bei der Neuaufnahme 
nicht schwer ins Gewicht fallen. 

Es schien mir aber wünschenswert, wegen der geringen Zahl 
von 355 Hypermetropen, die ich an der Westbahn untersuchte, auch 
die Erfahrungen anderer zu Rate zu ziehen. Trotz allen Nachsuchens 
in der mir zu Gebote stehenden Literatur gelang es mir jedoch nicht, 
irgend eine Angabe über Häufigkeit und Grad der absoluten Hyper- 
metropie aufzufinden. 

Überhaupt ist das Kapitel der absoluten Hypermetropie in der 


N) Untersuchungen der Augen von Eisenbahnbediensteten auf Farbensinn 
und Refraktion. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. XXIX, 2. 1883. 
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Regel sehr stiefmütterlich behandelt Wenn Donders!) sagt: „Ab- 
solute Hypermetropie besteht, wenn selbst bei der stärksten Konver- 
genz der Gesichtslinien die Augen nicht für parallele oder divergente 
Strahlen accommodiert werden können“, so scheint es, als ob bei 
solchen Leuten eine Periode relativer Hypermetropie müsse bestanden 
haben. Ich habe aber nie beobachtet, dass ein absoluter Hyperme- 
trop auch nur den Versuch gemacht hätte, durch Konvergenzan- 
strengung seine Sehleistung zu heben, upd meine mit Hess, dass die 
fakultative Hypermetropie in der Regel direkt in die absolute Hyper- 
metropie übergehe. Am besten scheint mir Landolt?) das Wesen 
der absoluten Hypermetropie beschrieben zu haben: 

L'hypermétropie manifeste peut donc se composer de deux fac- 
teurs: une hypermétropie manifeste absolue, qu'aucun effort d'ac- 
commodation ne saurait couvrir, et qui est représentée par le verre 
convexe le plus faible avec lequel l'individu acquiert. son maximum 
d'acuité visuelle et une hypermétropie manifeste facultative, qu'il 
peut à volonté corriger, et qui est représentée par la différence entre 
le verre le plus fort et le plus faible, qui lui procurent la meilleure 
vue à distance: Hmf — Hm — Hma. 

Von Hess?) dem wir die neueste gróssere Arbeit über Hyper- 
metropie verdanken, wird die absolute H nur ganz flüchtig und als 
hóheren Graden von H zukommend, angeführt. 

Auch Mauthner?) der ausführlicher über die absolute Hyper- 
metropie spricht und der sie in einem Beispiele bereits mit 30 Jahren 
eintreten lässt, nimmt in diesem Alter eine Hm von 5 D bei Ht 
10 D, also eine hohe H an. 

Dass auch in der Jugend absolute Hypermetropie vorkommt, 
hat auch schon Donders angefiihrt. Er sagt loc. cit. S. 202: ,,Da- 
raus geht hervor, dass die absolute Hm in der Jugend selten vor- 
kommt“, und S. 236: „Ganz anders verhält sich die Sache, wenn 
schon in der Jugend relative oder absolute Hypermetropie vorhan- 
den ist.“ 

Absolute Hypermetropie werden wir also den Zustand dann 
nennen, wenn bei Parallelismus der Gesichtslinien nicht die genü- 


1) Die Anomalien der Refraktion und Accommodation. Deutsch von 
O. Becker. 1866. S. 201. 

*) de Wecker et Landolt, Traité complet d'ophtalmologie. III. 1. Refrac- 
tion et Accommodation par E. Landolt. Paris 1883. p. 343. 

2) Loc. cit. S. 487. 

*) Vorlesungen über die optischen Fehler des Auges. Wien 1896. S. 275. 
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gende Menge von Accommodation aufgebracht wird, um das Maxi- 
mum der Sehschürfe zu erreichen, also wenn die Sehleistung kleiner 
ist als die Sehschürfe. Von Zahlenangaben in betreff der Háufig- 
keit der absoluten Hypermetropie, über ihr Verhältnis zum Alter und 
zum Grade des Refraktionsfehlers habe ich nirgends etwas gefunden, 
weder in den genannten Schriften, noch in den Lehrbüchern, soweit 
ich dieselben durchsucht habe. 

Es blieb mir demnach nichts übrig, als diese Zahlen aus meinen 
Protokollen zu gewinnen. Ich habe zu diesem Zwecke die Protokolle 
meiner Privatpraxis sowie die meiner Abteilung an der allgemeinen 
Poliklinik aus den letzten Jahren durchgesucht und habe die No- 
tizen über 1400 Hypermetropen jeden Alters zusammengestellt, indem 
ich glaubte, dass diese Zahlen genügen würden, um einen allgemeinen 
Überblick zu erhalten. Ich will bemerken, dass die Aufzeichnungen 
aus der Poliklinik fast durchweg von meinem langjährigen Assistenten 
Herrn Dr. Jänner stammen. 

Es wurde in der Regel die Sl, die Refraktion und die S sowohl 
binokulär, sowie für jedes Auge allein notiert, die binokuläre Seh- 
probe aber nicht durchweg. Da sowohl die Sehleistung, als auch der 
Grad der manifesten Hypermetropie beim binokulären Sehen oft 
grösser sind, als beim monokuliren, so wurde meist dieses zugrunde 
gelegt, dagegen die Sehschärfe wenn möglich der monokulären Prü- 
fung entnommen. 

Dem praktischen Zwecke entsprechend, der diese Zusammen- 
stellung veranlasste, wurden nur solche Fälle verwendet, die 
S"l. besassen, da Sl"; bei der Neuaufnahme von Eisenbahn- 
bediensteten gefordert wird, und zwar wurde S" von jedem Auge 
allein verlangt; nur sehr wenige Personen wurden aufgenommen, 
welche mit einem Auge schielten und mit diesem Auge amblyopisch 
waren, oder welche durch irgend welche andere Ursache ein sehun- 
tüchtiges Auge hatten. Da sie sich nicht durch irgend etwas von 
den übrigen ablioben, glaubte ich, sie von der Zählung nicht aus- 
schliessen zu müssen. Es sind aber, wie gesagt, nur sehr wenige. 

Dagegen wurden alle Fälle ausgeschlossen, welche pathologische 
Veränderungen zeigten, speziell alle beginnenden senilen Linsen- 
trübungen, auch wenn sie die Sehschärfe noch nicht beeinflussten. 
Ich glaube, dass sich diese Exklusivität auch vom wissenschaftlichen 
Standpunkt rechtfertigen lässt, denn durch Einbeziehung von Augen 
mit herabgesetzter Schschärfe, sei es durch krankhaf*e Vorgänge, sei 
es durch Astigmatismus, wäre die Arbeit zu kompliziert geworden. 
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Gewiss waren viele der von mir gezühlten Hypermetropen, die mit 
sphärischen Konvexgläsern S 5|, besassen, auch astigmatisch und viel- 
leicht wurde die Sehleistung durch den Astigmatismus beeinflusst, 
für solche Annahmen fehlte aber in den gemachten Notizen jede Stütze 
und müssten Untersuchungen speziell in diesem Sinne gemacht werden. 

Durch die Forderung einer S *|, fielen natürlich viele Fälle höher- 
gradiger Hypermetropie weg, welche ohne nachweisbare Ursache eine 
herabgesetzte Sehschirfe besitzen, und meine Statistik kann nicht eine 
solche der Hypermetropie bezüglich ihres Grades überhaupt sein, aber 
bezüglich des Grades bei gleichzeitig normaler Sehschärfe. Bei dem 
niedrigsten Grade H 0,5 D habe ich mir die Freiheit erlaubt, nicht 
alle aufzunehmen. Es ist fraglich, ob bei Benutzung der Snellenschen 
Zeile VI, 6m Entfernung und guter künstlicher Beleuchtung nicht 
auch Emmetropen durch Konvex 0,5 D keine Verschlechterung des 
Sehens gegenüber dem Sehen mit freiem Auge bemerkten, ohne des- 
halb Hypermetropen zu sein. Man darf nicht vergessen, dass die 
Sehproben, namentlich die an der Poliklinik gemachten, zum grossen 
Teile nur dem praktischen Zwecke der Brillenbestimmung dienten. 
Ich habe auch die häufig vorkommenden Sehschärfen °, und darüber 
vernachlässigt und als °, angenommen. 

Es handelt sich also um 1400 Hypermetropen mit S °, die ohne 
Auswahl und ohne Rücksicht auf Alter und Geschlecht den Proto- 
kollen der letzten Jahre als zum ersten Male protokolliert entnommen 
waren. 


Von diesen 1400 Personen befanden sich im 


6.—10. Lebensjahre 51 51.—55. Lebensjahre 157 
11.—15. x 84 50.—60. A 106 
16.—20. j 94 61.—65. 11 
21.—25. » 77 66.— 70. s 31 
26.—30. sí 90 11.— 15. T 19 
31,—35. » 108 16.— 80. » 4 
36.— 40. » 143 81.—85. ^ 2 
41.—45. » 162 86.—90. 5 1 
46.— 50. js 200 


809 == 57,78°/, waren unter 46 Jahre alt, 591 — +42,14°|, hatten 
ein höheres Alter; die höchste Zahl fällt in das Lustrum 46—50, 
da sich hier mit der Hypermetropie die Presbyopie kompliziert und 
sich daher am häufigsten die Notwendigkeit ergibt, sich Brillen be- 
stimmen zu lassen. Von hier an nehmen die Zahlen wieder ab, zum 
Teile deshalb, weil alle Hilfesuchenden nur einmal eingetragen wur- 
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den und spätere Wiederholungsuntersuchungen in einem früheren 
Zeitraume notiert wurden, dem die 1400 Personen nicht mehr an- 
gehörten. Es wurden also nur solche gezählt, die sich innerhalb dieses 
Zeitraumes zum ersten Male vorstellten. Eine weitere Einschränkung 
der Zahl erfolgte dadurch, dass nur solche in Betracht kamen, die 
V $|. besassen, eine senile Herabsetzung der Sehschärfe bedingte also 
die Ausschliessung. 

Nach der Höhe der Hm geordnet verhielten sich die 1400 Fälle 
in nachstehender Weise: 


Hm 0,5 bis 1 D 602 = 42,85%,, 
» 2D 537 = 38,35%, 
» 3D 193 == 13,78°%,, 
» AD 44 — 3,14%, 


, 5D 19 — 1,35%, 
» 6D b- 0,35. 

Hóhere Hypermetropiegrade mit normaler Sehschürfe kamen über- 
haupt nicht vor. Die weitaus überwiegende Zahl gehórt also den Hyper- 
metropien bis 2 D:1139 Personen = 81,35°|, und nur 261 Personen 
— 18,64], hatten höhere Grade. Natürlich wäre das Verhältnis ein 
anderes, wenn auf S keine Rücksicht genommen worden wäre. 

Da es sich mir nur um die Sehleistungen handelte, so wende 
ich mich sogleich zu diesen. 

Die ersten beiden Tabellen enthalten die Sehleistungen nach dem 
Alter geordnet. Tab. 1 gibt die absoluten Zahlen, Tab. 2 die Pro- 
zentzahlen. Nur habe ich auf letzterer die Jahre nach Dezennien 
zusammengezogen (das erste ist natürlich gleich dem zweiten Lebens- 
lustrum) und die Jahre über 60 zusammengefasst, da weitere Ver- 
änderungen im Accommodationsvermögen in diesem Alter nicht zu 
erwarten sind. Ferner habe ich ‚S7"],? mit S*/, vereinigt. Das habe ich auch 
bei den folgenden Tabellen zum Teile getan. Mit */, ? (CSL oder S) will 
ich gesagt haben, dass nicht alle Buchstaben von Sr VI gelesen 
wurden. Geschah dies ohne Glas und wurde mit Konvexglüsern die 
S auf volle S *|, gehoben, so war ohne Zweifel eine etwas herab- 
gesetzte Sehleistung vorhanden, und so verhielt es sich in allen den 
notierten 58 Fällen, die ich also nicht unterdrückt habe. Ich bin 
aber überzeugt, dass auch von den 571 Hypermetropen mit SI %, 
nicht immer alle Buchstaben der Reihe VI gelesen wurden. Es sind 
ja die Buchstaben derselben nicht gleichwertig und man findet oft 
genug, dass fast die ganze Reihe V richtig erkannt wurde und doch 
nicht das der Reihe VI. Ich halte also die Zusammenziehung, 
wo sie stattfand, für gerechtfertigt. 
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Es ergibt sich das nicht erwartete Resultat, dass in den ersten 
3 Dezennien nur 68—76°), Sl °, besassen, während man doch 
hätte voraussetzen sollen, dass in diesem Alter die Accommodation 
ausreichend sein würde, um bei parallelen Gesichtslinien den Fern- 
punkt auf die Netzhaut zu verlegen. Schon im 1. Dezennium be- 
































Tabelle 1: 
" = "RENE gc 
BI Sie ee ee Summe 
! Seo | “eo ea Olga a | A "hs ze "hs the | he | e nr e S 7,2? | e ? 

6—10 | | 1 2 | 37 || 5 

11—15 | | 1 1 à|3| 2 | 4| 8 

16—20 | | 1 1 6 | 19 | 3 | 64 | 94 

91— 95 9 1 5|15| 8 | | 77 

26—30 1 1 4 | 16 | 9 | 59 | 90 

31—35 1 1 4| 8| 2 6 | 63 | 108 

36—40 4 | 8 4/1 8 | 14 | 30 | 8 | 72 | 143 

4l—45 | 1 5 | 4 5 | 6 | 299 | 32 | 8 | 72 | 162 

46—50| 3 | 12 | 11 | 12 | 26 | 98 | 40 | 6 | 62 || 200 

51—55 | 2 | 14 | 12 | 23 | 30 | 27 | 15 | 4 | 80 | 157 

56—60 || 4 9 | 11 | 18 | 17. | 24 | 18 5 || 106 

61—65 | 4 | 12 | 12 | 10 | 9 | 13 4 7 71 

66—10 | 4 5 | 9 7 5 | 4 ı | 2 ı | 81 

11—75 2 51 6] 3 2 1 19 

16—80 | 1 9 1 4 

81—85 | 1 1 9 

86—90 | 1 | 1 

Summe 19 | 66 | 63 | 90 |114 |180 |239 |58 |571 [1400 E 

Tabelle 2 

P E RE - 

u d « "ao | fat a "Isa. | "ha i ^m E : “ha | qt s Ta "m 
6—10 | | | | 13/1 | 9,80 = 76,17 
11—20 | | 112 | 1129 | 842 | 20,78 | 68,53 
21—30 | 0,59 | 1,19 119 | 5,38 | 18.43 | 73.05 
31—40 | 199 | LI9 | 199 | 448 1 876 | 21,51 | 59.40 
41—50| 1,10 468 | 414 | 4,68 | 8,83 | 15,74 | 19,88 | 40,48 
51—60 | 228° 871) 874 | 15,90 | 17,87 | 1939 | 1254 | 1492 

über 60 | 7,03 | 15,62 | 15,62 | 19,37 | 14,06 | 14,06 | 4,68 | 7,81 


! 


sassen von 51 Kindern pur 39 normale Sehleistung, aber 5 nur SI"), 
und sogar 7 Sl %,,. Man würde aber irren, wenn man unter den 
letzteren etwa hohe Hypermetropien vermuten wollte. Eine solche 
(Hm 4D) wurde (wohlgemerkt mit S °/,) überhaupt nur einmal be- 
obachtet, uud gerade bei diesem Falle, einem neunjährigen Knaben, 
war die SL 5|, ?. 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 1. 8 
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Ich will die sieben Fälle mit S/ °/,, gesondert aufzihlen; es waren 
folgende: 


Yjähriger Knabe, Bin. u. R. Zm 1 D, L. Hm 0,15 D, 
8 , » Bin. S/ 94, Hm 1,25 D, 
R. Strab. conv. Fingerzühlen in 3 m, 
L. S? ĉis Hm 1D), 


9" A » R. Hm 1,25 D, L. Hm 1D, 
i. 3 Mädchen, R. u. L. Hm 1,5 D, 
10 , R. u. L. Hm 1,5 D, 


u 
?? 
9- s Knabe R. u. L. Hm 1,75 D, 
10 ,, Mädchen R. u. L. Hm 1,5 D. 


Die Ursache der schlechten Sl ist aus den gemachten Notizen 
nicht ersichtlich. 

In der zweiten Altersgruppe gehört Sl ĉl, einem 13jäbrigen 
Mädchen mit Sl ĉl, an beiden Augen, am rechten ist Hm 2,25 D 
S 5|, vorhanden, am linken bei Strabismus conv. findet eine Besse- 
rung durch Gläser nicht statt!) 

Der zweite Fall betrifft ein 20 jühriges Mädchen mit Hm 2,5 D bin. 

Unter den fünf Fällen von Hm 2,25 — 3 D des Lustrums 11 
bis 15 Jahre sind 3 mit 87°), ] mit Si ?4,, 1 mit SI ®),, sämtlich 
Mädchen, und 1 Knabe mit Hm 4D und SI *],?. 

Es decken sich also die schlechten Sehleistungen nicht mit den 
höheren Graden der Hypermetropie. 

Von der dritten Altersgruppe will ich nur die drei Fälle mit 
Sl o und 8! %,, herausheben. Bei diesen handelte es sich aller- 
dings um höhere Übersichtigkeitsgrade. 


22jähriger Mann S? hs Hm 3.D S "|, bin. 
22jähriges Weib S? “jẹ Hm 4,5 D oc. utr. 
23jähriger Mann Sl ho Um 4,5 D oc. utr. 


Es würde zu weit fiihren, alle diese Fiille mit herabgesetzter Sl 
gesondert aufzuzählen. Doch habe ich die 1400 Untersuchten nach 
dem Grade der Hm geordnet in Tab. 3 zusammengestellt, was mit 


1) Da hier zwei Schielende vorkommen, habe ich siimtliche Fille mit Strab. 
conv., die eigentlich gegen meine Absicht aufgenommen wurden, zusammen- 
gestellt. Es sind nicht mehr als elf, sämtlich mit amblyopischem Schielauge. 
Das fixierende hatte achtimal $7 9/,, einmal S */, (Hm 1,25 D), endlich hatten die 
zwei aufgeführten Sl 9/4, und 9/,. Ausser einem Manne von 34 Jahren und 
einem Weibe von 38 Jahren standen alle im jugendlichen Alter. Ein Einfluss 
des Schielens auf SU ist nicht ersichtlich. 
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den späteren Tabellen, welche das Verhältnis zwischen Him und SI 
illustrieren, genügende Auskunft gibt. 





















































Tabelle 3. 
'Hm0,5bis1.D! Hm bis 2D Hm bis 3D | Hm bis 4D | Hm bis 6D 
she rede] em nenn rell tet eiu EAR 

Alter | | o © e | | o 5 | o 
|m "| B ums 8 n w| £ Im. | w E |m. w.| B 
E tia tl pa | a! | ia i 2 

6—10 |15,19| 34 || 9! 7| 16 | E 1 | | 

11—15 16/18) 34 23,21) 44 | 5, 5.1 1 | | 

16—20 128:23| 51 | 5,23 28 ,6 | 8| 14 . 1 1! | 
21-25 |20 17) 37 |11/18| 29 [4 | B| 9 i fale 
26—30 |20|24| 44 1223| 35 (1| 9| 10 | 11 [1 
31—35 |28 24| 52 |10,26| 36 | 8.12| 15 (1/2 3 ,1! |.1 
36—40 |31 30) 61 1641| 67 |6| 8| 14 |35] 8 |1]2| 3 
41-45 |28 61) 89 |21,30| bl 5 10| 15 1112| 3 i1|2 3 
46—50 ‚40 53: 93 |18,55, 78 (6 '21| 27 | 8; 8 12,2] 4 
51—55 23,33) 56 /27|971| 64 ,6 21] 21 11,6] 7 11/134 4 
56—60 '16|11| 27 17 33| 50 19]13 22 "3/3, 6. |2 2 
61—65 !10 9| 19 |14| 9| 23 "7413| 20 k2 6' 8 ' 1| 1 
66—10 |2 1| 8:5] 17 /1|8| 9;1| i1 |1| 1 
1, 2 310] 4| M | 1/5| 671,1; 2 | |2| 2 

i ' I, hi i 1 i 


über 70 | 1 


Dass die manifeste Hypermetropie mit zunehmendem Alter zu- 
nimmt, gehórt zu den Grundbegriffen der Refraktionslehre, braucht 
also nicht erst erwiesen zu werden; dass im Lustrum 11—15 Jahre 
die Hm 2 D die Hm 1D an Zahl übertrifft, ist wohl ein Zufall. 

Die Tab. 1 und 2 zeigen aber, dass das Fehlen einer nor- 
malen Sehleistung (auch bei geringer Mn) schon in frühen 
Jahren viel häufiger festzustellen ist, als man vermuten wird. 
Wenigstens habe ich es nicht vermutet und keine fremden Beobach- 
tungen über diesen Gegenstand gefunden. Donders führt das Vor- 
kommen (loc. eit.) nur als Seltenheit an, die Andern lassen absolute 
H nur bei höheren Graden und in höherem Alter eintreten. 

Die beste Übersicht bietet die folgende Gruppierung. Ich habe 
die Sehleistungen in drei Gruppen geteilt. I. .S/ 5j und weniger, 
II. SI €, bis %,, IIT. Sl Àp? und ,; anderseits habe ich die Lebens- 


alter folgendermassen geordnet: 
1. 6. bis 20. Lebensjahr. 
2. 21. bis 45. Jahr, also bis zum Eintreten der Presbvopie. 
3. 46. bis 60. Jahr, bis zum völligen Schwinden des Accommo- 
dationsvermögens. 


4. Über 60 Jahre. Mm = Jt; die ganze H ist absolut. 
8* 
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Tabelle 4. 
a I H | Ir Sd I | H | HI 
E s bis 9%, | "is — Te | “le | y^ y^ % 
“6—20|| 2 66 161 999 | 087 | 28,82 | 70,30 
21—45 31 198 351 580 | 5,4 | 34,13 | 60,50 
46—60 | 131 225 107 463 || 28,39 | 48,59 | 23,10 
über60 74 44 10 128 57,81 | 34,06 7,81 


Ebenso auffallig, wie die grosse Zahl von unternormalen Seh- 
leistungen in den zwei ersten Dezennien (nicht viel unter 30°/,) ist 
die relativ grosse Zahl normaler Sehleistungen (fast 8°/,) im Alter 
über 60 Jahre. 

Ich habe es mir nicht versagen können, die betreffenden zehn 
Fälle aus den Protokollen auszuheben. Es sind folgende: 


Mann, 61 Jahre Zm 0,5 D oc. utr. 
„ 61 ,, Bin. u. rechts S? ĉj Hm 0,5 D S ĉl, links S? < 
: Slo Hm 2,5 D S ĉl, bekam zum Lesen + 3 D statt 


+2D 
» 04 „ Hm 0,75 D oc. utr. 
Weib, 62 ,, Hm 0,75 D oc. utr. und bin. 
Mann, 63 , Hm 12D oc. utr. 
„ 63 , Bin Zm 125 D, an jedem Auge Hm 0,75 D. 
» 62 „ Hm 2H oc. utr. 
Weib, 68 , Hm 1,75 D oc. utr, bekommt 145D. 
Mann 70 „ 82°%,? Hm1DS 8 o. dextr., S7 */,, Hm 1,25 D 
S jg? oc. sin., erkrankte später an Cataracta o. u. 
Weib, 699  , S *"|? 4m 1,25. D S "|, bin. et o. utr., Befund 
auch bei einer nach 1 Jahre vorgenommenen zweiten 
Untersuchung ganz normal, aber S/ bin. ĉl? mit 
jedem Auge X 5A, Hm 1,5 D S "|[;? 

Auch aus diesen Einzeldaten erfahren wir nicht viel. Meist han- 
delte es sich um Personen, die das 60. Jahr nicht viel überschritten 
hatten, meist um geringe Hypermetropien. Bei der 69 jährigen Frau 
war die Schleistung nach einem Jahre gesunken, bei dem 70 jährigen 
Manne, einem Kollegen, entwickelte sich später an beiden Augen 
Cataracta. 

Ich zweifle nicht, dass ebenso die Ursache der mangelhaften 
Sehleistung bei jugendlichen Individuen, wie diejenige der über Er- 
warten gute im hohen Alter aufgefunden werden wird, wenn man 
diesen Füllen eine speziclle Aufmerksamkeit zuwendet und sie eventuell 
länger beobachtet. Es würde neben genauer Prüfung der Augen 
speziell auch auf Astigmatismus, wohl auch auf das Allgemeinbefin- 
den überhaupt das Augenmerk gerichtet werden müssen; und ich 
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móchte die Herren Kollegen bitten, der Beantwortung dieser offenen 
Fragen näher zu treten. 


Eine zweite ganz auffällige Erscheinung ergab sich bei der Tren- 
nung der Hypermetropen nach Geschlechtern, die in den folgen- 
den Tabellen vorgenommen wurde. 

Da die Weiber (846) die Männer (554) an Zahl beträchtlich 
überwiegen, so erhält man aus den absoluten Zahlen (Tab. 5) kein 
richtiges Bild, denn es ist die Zahl der ersteren durchwegs grösser. 
So enthält die Sehleistungsgruppe I 77 Männer, 161 Weiber, die 
Gruppe II 186 Männer, 337 Weiber, die Gruppe III 2831 Männer 
und 348 Weiber. 

Ich unterdrücke die Tabelle, welche die Prozentzahlen aus den 
zahlreichen kleinen Einzelwerten enthält, sondern führe sie nur in 
einer energischen Zusammenziehung auf. Die Tab. 6 enthält die Seh- 
leistungen nach den drei Gruppen zusammengezogen und die Alter 
nach Dezennien, in der dritten Kolumne jeder Gruppe ist die Diffe- 
renz der Prozente verzeichnet und zwar von den Männern ausgehend, 
so dass das Zeichen + das Überwiegen der Männer, das Zeichen 
— das der Weiber anzeigt. 

Betrachten wir zuerst die Sehleistungsgruppe °,. Im ersten 
Dezennium sind die Zahlen für beide Geschlechter vollkommen gleich, 
die Differenz betrügt nicht ganz 19/|. Vom 11. bis zum 50. Jahre 
prävalieren jedoch die Männer in einer ganz auffallenden Weise, die 
Differenzen schwanken zwischen 9 und 16°), die Männer verfügen 
also über ein viel besseres Accommodationsvermögen. Diesen vier 
Dezennien gehört die grösste Menge der Untersuchten an. Im sechsten 
Dezennium werden die Zahlen wieder fast gleich, die Differenz be- 
trägt nur 1,5%). Dieser Gruppe gehören nur 39 Personen mit 81 4), 
an. In der letzten Gruppe kommen so wenig Personen in Frage, 
dass ich auf die + 8,6°/, kein Gewicht legen kann. 

Wenn bei den normalen Schleistungen die Männer überwiegen, 
so tun es bei den herabgesetzten selbstverständlich die Weiber. Fassen 
wir die Gruppe I und II zusammen, so ergibt sich: 


bis 10 Jahre 24,0 M. 23,07 W. Differenz + 0,93 


„20 „ 26,25 „ 35,69 ,, a a 
» 930 , 2098 , 8103 , »  —11,35 
» 40 , 30,0 , . 46,06 , » — — 15.99 
» 50 , 52,84 , 6233 , , —10,51 
„60 ,, 85,68 „ 85,55 , „+0,79 


über 60  ,, 81,20 ,, 95,858 ,, T — 8,62. 
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In den Altersklassen 20—50 finden wir also durchwegs 10 bis 
16%, Differenz zu ungunsten der Manner; im Dezennium 51—60 hat 
die Senescenz beide Geschlechter in gleicher Weise ereilt und die 
Zahlen sind gleich geworden. 

Bei der Sonderung der Sehleistungsgruppen I und II ist die 
Gruppe I nicht gut verwendbar, da ihr bis zum 50. Jahre nur 
51 Personen (14 Männer, 37 Weiber) gehören; solche kleine Zahlen 
ergeben nichts und die gefundenen Differenzen sind klein, dreimal zu 
gunsten der Männer, nur einmal zu deren Nachteil, erst im Alter 
51—60 Jahre überwiegen die Weiber mit fast 13°),, aber die zugrunde 
liegenden Zahlen sind auch hier nur klein: 28 Männer, 65 Weiber, 
also 93 Personen. | 

Um so beredter sind die Zahlen für die II. Gruppe, wo nur im 
Alter 51—60 die Männer prävalieren (fast 14°/,), was aber durch die 
Differenz (fast — 13°) in der I. Gruppe wett gemacht wird. 

Es zeigt sich aus diesen Zusammenstellungen evident, dass die 
Weiber viel früher ihre Accommodation einbüssen als die 
Männer, dass ihre Hm viel früher absolut wird, und dass sich viel 
früher und in grósserem Masse ihr Sehen mit freiem Auge ver- 
schlechtert. Da es bekannt ist, dass beim weiblichen Geschlechte in 
solchen Fallen, wo durch zahlreiche Entbindungen, starke Blutverluste 
bei dieser Gelegenheit oder während des Klimakteriums frühzeitige und 
unverhältnismässig hochgradige Presbyopie auftritt, wird man kaum 
fehlgehen, wenn man ähnliche Ursachen auch für das frühzeitige Auf- 
treten absoluter Hypermetropie verantwortlich macht. Wenigstens sollte 
man diesen Verhältnissen in Zukunft die Aufmerksamkeit zuwenden. 

Ich komme schliesslich zu dem Verhältnisse der Sehleistungen 
zu dem Grade der Hypermetropie, welches aus den folgenden Tabellen 
7—12 ersichtlich ist. 

Wir erfahren durch dieselben natürlich keine neuen Tatsachen, 
sondern erhalten nur die bisher nicht vorliegenden Zahlenbelege für 
bekannte. 

Bei Hm bis 1D ist die Sehleistungsgruppe I fast nicht ver- 
treten. Nur vom sechsten Dezennium an wurden drei Fälle (1 Mann, 
2 Weiber) beobachtet. Dagegen ist Gruppe II schon recht häufig; 
wir finden in derselben 95 Männer, 131 Weiber, zusammen also 
226 Personen (34°, Männer, 40°, Weiber). Normale Sl haben 
182 Männer (65°%,), 191 Weiber (59°),), zusammen 373. 

Übersichtige bis zu 1D verlieren also nur ausnahmsweise ihr 
freiäugiges Fernsehen in solchem Grade, dass dieses unter "j, sinkt 
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Tabelle 13. 














MERERI LER NR 

> *leo— “les | ala | Ole ? — 4, 
| I w. m. | w. m. | w. 
bis 1D 0,61 34,10 40,43 65,46 58,95 
» 2 D | 18 18 1415 | 41,92 48,43 | 39.84 37,46 
» 3 D| 43,63 54,21 91.91 94.68 | 99,09 21.01 
„4D | 56,25 78,57 25,00 14,28 18,75 714 
” 6 D | 100 82,35 17,68 


und nur in hóherem Alter; sie werden aber doch schon oft, wenn 
sie auf ein scharfes Sehen in die Ferne Anspruch machen, dazu 
Brillen benutzen müssen, und zwar die Männer seltener als die 
Weiber. 

Hm bis zu 2 D stellt bereits ein starkes Kontingent zur Gruppe I, 
die Tabellen weisen 84 Personen auf, 36 (18°),) Männer, 48 (14°|,) 
Weiber. Die Gruppe II zeigt mit 42°), Männern und 48°), Weibern 
eine Zunahme von 8°), gegenüber Hn 1 .D bei beiden Geschlechtern, 
während bei der Gruppe der normalen Sehleistung mit 40°, Männern 
und 37°/, Weibern die Differenz schon 25 bzw. 22%, beträgt. In der 
Gruppe I sind 4°), mehr Männer als Weiber, in Gruppe II 2°), 
mehr Weiber als Männer, in Gruppe III 2%, mehr Weiber. Die 
Unterschiede sind also nicht von Belang. 

Bei Hm bis 3 D hat etwa die Hälfte eine Sl < "Js, die Weiber 
übertreffen die Männer um ganze 109/. Im Alter bis 40 Jahre haben 
nur 1 Mann und 3 Weiber eine so schlechte Sl. Mit dem Eintreten 
der Presbyopie nehmen die schlechten Sehleistungen an Menge so 
zu, dass ?|, aller hierher gehörenden Individuen sie besitzen — 95 Per- 
sonen gegen 31 mit besserer Sl. Die Prozentzahlen für die I. und 
IL Gruppe liegen zwischen 21 und 29. Die Differenzen sind nicht gross. 

Dass für höhere Hm die. Verhältnisse sich noch verschlechtern, 
versteht sich von selbst. Normale Sl kommt bei meinen Fällen über- 
baupt nicht mehr vor. Die Zahlen sind jedoch viel zu klein, um per- 
zentuell verwendet werden zu können. 

Fassen wir in wenigen Sätzen die Resultate der vorliegenden 
Arbeit zusammen. Wir konnten feststellen: 

Die manifeste Hypermetropie wird in vielen Fällen in 
vollkommen gesunden Augen und bei normaler Sehschärfe 
in sehr frühem Alter teilweise absolut und die Sehleistung 
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sinkt damit unter die normale. Die Umstände, unter welchen 
dies geschieht, sind bisher nicht bekannt. Besonders hohe latente 
Hypermetropie scheint nicht die Ursache zu sein. 

Das weibliche Geschlecht befindet sich durchwegs im 
Nachteile gegenüber dem männlichen. Die Sehleistung sinkt 
bei demselben früher und stärker unter die normale. Das früh- 
zeitige Absolutwerden der manifesten Hypermetropie ist 
nicht nur eine Eigentümlichkeit höherer Grade des Refraktionsfehlers, 
sondern kann auch bei sehr niedrigen Graden desselben vor- 
kommen. 


Ganz in Kürze will ich auf den Em LU! dieser statistischen 
Zusammenstellung zurückkommen. 

In welchem Masse wird die Hypermetropie absolut, um Per- 
sonen, von denen eine Sl von mindestens ĉļ zur Ausübung ihres Be- 
rufes gefordert wird, für ihren Beruf untauglich zu machen? 

Es hat sich gezeigt, dass unter meinen 1400 Hypermetropen 
238 (17°],) eine so schlechte S/ besassen und zwar 77 = 13,89°, 
Männer, 161 = 19,03%, Weiber. 

Lässt man alle Personen bis zum 20. Lebensjahre weg (105 
Männer, 229 Weiber) und ebenso alle, welche das 60. Jahr über- 
schritten haben und die selten mehr den Strapazen des exekutiven 
Eisenbahndienstes gewachsen sind, so erübrigen 350 Männer und 
482 Weiber, zusammen $832. Scheidet man die hierzugehörigen 
Sl < *|, aus, so bleiben 34 Männer und 86 Weiber — 120 Per- 
sonen mit derart herabgesetzter Sehleistung, das ist in Prozen- 
ten ausgedrückt 9,71), Männer, 15,57%, Weiber, 14,42, der 
Summe. 

Da es sich, vorläufig wenigstens, nur um die Männer handelt, 
kämen 9,7, derselben in Frage. Da aber unter diesen sich auch 
die hóheren Grade von Hypermetropie befinden, und von diesen ge- 
wiss einige schon zur Assentierungszeit nicht mehr S/"|, besassen, 
würde sich die Zahl noch etwas verkleinern. Wenn sie auch dann 
noch grösser ist, als ich nach meinen früheren Erfahrungen annehmen 
zu können glaubte, halte ich doch meine Ansicht, dass die Eisen- 
bahnverwaltungen durch die Unterlassung einer Untersuchung auf 
Hypermetropie kein grosses Risiko auf sich nehmen, für gerecht- 
fertigt. 
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Wollte man aber eine solche Untersuchung bei Neuaufnahmen 
vornehmen lassen, was, wenn durchführbar, jedenfalls das Sicherste 
ist, so müsste ich raten, nur Hm von 1D als belanglos zu vernach- 
lässigen, dagegen schon Hrn bis 2 D auszuschliessen, da schon in !/, 
der Fälle mit den Jahren ein ungenügendes Sehen ohne Brille zu 
befürchten ist. 

Da wir als Assentierungsjahre die Zeit vom 16. bis 25. Jahre 
annehmen können, würden von den 74 unserer Hypermetropen, die 
diesem Alter angehören, 13 = 17,5°), schon deshalb zurückge- 
wiesen werden, weil sie nicht S/5|. besitzen. 


Untersuchungen über die elektrische Leitfühigkeit 
des Auges. 


Von 
Prof. E. Hertel, 


I. Assistenten der Universitits-Augenklinik zu Jena. 


Mit einer Figur im Text. 


Einleitung. 

Die Bestimmung der elektrischen Leitfähigkeit des Körpers und 
seiner einzelnen Teile hat uns wertvollen Aufschluss über die Ver- 
wendbarkeit und Dosierung des elektrischen Stromes zu diagnostischen 
und therapeutischen Zwecken gebracht [v. Ziemssen (1), Erb(2), 
Stintzing (3); auch in der Elektropathologie ist die Kenntnis 
der Leitfähigkeit für den elektrischen Strom bei der Beurteilung und 
Verhütung von schädlichen Einwirkungen desselben von grosser Be- 
deutung [Jellineck (4)]. 

Besonderes Interesse hat aber in der neueren Zeit die Bestim- 
mung der Leitfähigkeit gewonnen durch die namentlich von Arrhenius 
gegebene Aufklärung ihrer Beziehungen zu der chemischen Be- 
schaffenheit des durchstrémten Korpers [vgl Hamburger (5)]. 

Der Gedanke von Faraday (1823), dass 1n Lósungeu, welche den 
Strom leiten (Elektrolyten), die Moleküle gespalten sind ın Teil- 
molekeln, die wandernd Träger der Elektrizität seien (daher Ionen), 
hatte in Hittorfs Analyse der an den Elektroden niedergeschlagenen 
chemischen Produkte eine wesentliche Stütze gefunden. Kohlrausch 
hatte sodann auf Grund genauer Messungen der Grösse der Leit- 
fähigkeit gefunden, dass diese bei hohen Verdünnungen der Lösung 
bis zu einem gewissen, nicht überschreitbaren Maximum zunehme 
und dass sie gleich sei der Summe der Leitfähigkeiten der Ionen 
der Lösung, von deren Wanderungsgeschwindigkeit sie im wesent- 
lichen abhängen sollte. Doch ergab sich bald und wurde auch von 
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Kohlrausch gefunden, dass diese Erklárung der Vorgünge nicht für 
alle Fälle anwendbar sei. 

Es war Arrhenius vorbehalten, Klarheit in diese Frage zu 
bringen. Nach ihm sind in den Elektrolyten stets in positive und 


negative Ionen gespaltene (dissoziierte) Moleküle vorhanden — ein 
Gedanke, den allerdings Clausius schon 1857 in ähnlicher 
Form ausgesprochen hatte —, und zwar entspricht dem je- 


weiligen Verdünnungsgrad der Lösung eine bestimmte Menge von 
dissoziierten Molekülen. Für den Transport der Elektrizität kommt 
nur dieser dissoziierte Teil in Betracht, es wird also um so mehr 
Elektrizität transportiert, d. h. die Leitfähigkeit um so besser sein, je 
grösser die Zahl der dissoziierten Moleküle ist, und diese ist um so 
grösser, je grösser die Verdünnung ist. 

Es hängt demnach die Leitfähigkeit vor allem ab von dem Disso- 
ciationsgrad der Elektrolyten. Die Wanderungsgeschwindigkeit der 
Ionen kommt wesentlich nur dann in Betracht, wenn die Dissociation 
eine vollkommene ist, d. h. alle Moleküle in Ionen gespalten sind. 

Somit haben wir also in der Bestimmung der Leitfähigkeit einen 
guten Anhaltspunkt, um uns über den Gehalt an dissoziierten Mole- 
külen einer Flüssigkeit zu äussern, und damit einen nicht unwesent- 
lichen Einblick in ihre Zusammensetzung und chemische Affinität zu 
ihrer Umgebung zu tun. | 

Für Blut, Lymphe, Harn, Galle usw. haben derartige Messungen 
wertvollen Aufschluss gebracht [H amburger(5)]. Für den Humor 
aqueus des Auges sind Leitfähigkeitsbestimmungen noch nicht aus- 
geführt worden. 

Aber auch die Leitfähigkeit des Auges in toto hat meines 
Wissens nach nur bei v. Ziemssen einige Berücksichtigung getunden. 
Er erwähnt, dass sie sehr gross sei, ungeführ 21, mal grösser als die 
der Muskeln, aber kleiner als die des Gehirns. Dieses oft citierte Re- 
sultat gewann v. Ziemssen auf Grund einer einzigen Bestimmung 
des absoluten Widerstandes des Auges und der zu vergleichenden 
Gewebe bei einem Kalbe. Leider sind die Bedingungen der Messung 
so ungenau angegeben, dass nicht zu ersehen ist, inwieweit wichtige, 
für die Messwerte ausschlaggebende Faktoren, auf die ich eingehend 
zurückkommen werde, berücksichtigt sind. Dadurch haben die ohne- 
hin sehr spärlichen absoluten Zahlen von v. Ziemssen ihre Bedeu- 
tung so gut wie gänzlich verloren. 

Meine eigenen Messungen erstreckten sich zunächst auf die spe- 
zifische Leitfähigkeit des Kammerwassers beim Kaninchenauge unter 
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verschiedenen Bedingungen. Dann untersuchte ich aber auch die Leit- 
fähigkeit des Auges in toto und zwar bei Kaninchen und Menschen. 


Versuchsanordnung. 


Bekanntlich ist die spezifische Leitfähigkeit eines Körpers für 
den elektrischen Strom umgekehrt proportional dem spezifischen Wider- 
stand desselben. Den letzteren bestimmt man am einfachsten nach 
dem Prinzip der Wheatstoneschen Brücke, und zwar verwendete 
ich nach Kohlrausch, um die beim konstanten Strom wegen der 
Polarisation zu fürchtende Widerstandsänderung auszuschalten, Wechsel- 
ströme zur Messung, die von einem kleinen Induktor mit sehr schnellen 





Unterbrechungen erzeugt wurden. Bei den Wechselströmen hebt sich die 
rasch und im entgegengesetzten Sinne erfolgende Polarisationswirkung 
auf und hat so auf den zu messenden Widerstand keinen Einfluss. Als 
Indikator für die Stromstärke wurde ein Siemenstelephon benutzt. 
Die beifolgende Skizze (vgl. Fig.) dürfte die Schaltung im übrigen 
leicht ersichtlich machen. Ist R ein Rheostat von regulierbarer und 
bekannter Ohmzahl, X der gesuchte Widerstand z. B.-des Kammer- 
wassers, dann lässt sich durch Verschieben von A auf dem gradu- 
ierten Brückendraht BD nach Wheatstone stets eine Stellung finden, 
bei welcher durch das Telephon 7 kein oder nur ein minimaler Strom 
geht, kenntlich durch das Verschwinden des Tones oder Auftreten 
eines Tonminimums. Haben wir diesen Punkt gefunden, dann ver- 
hält sich X: DA = R: BA, also 
7 DA 
aX cm. BA? 
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somit ist X bestimmt, sobald man die Stelle des Tonminimums auf 
der Skala DB abgelesen hat. Die gesuchte Leitfähigkeit aber ist 
gleich dem reziproken Wert des Widerstandes, also A = 1: X. 

Bekanntermassen ist nun die Leitfähigkeit eine Funktion der 
Temperatur der Körper, es musste also dieser grosse Aufmerksam- 
keit geschenkt werden. Ich habe daher die Getüsse mit dem zu 
untersuchenden Kammerwasser tief in ein Wasserbad gesenkt, dessen 
Temperatur an 'Thermometern mit !/,, Gradteilung, deren Korrek- 
tionsfaktor in der physikalisch -technischen Reichsanstalt festgestellt 
war, genau abgelesen werden konnte. Ich bemerke dazu noch, dass 
die Gefässe mit dem Kammerwasser zunächst eine Viertelstunde lang 
in dem Wasserbad bei konstant eingestellter Temperatur gelassen 
wurden und dann stets mindestens zwei Messungen in Pausen von 
je 10 Minuten angestellt wurden. Schwankungen der Temperatur 
bis zu ĉjo Grad glaubte ich als belanglos vernachlässigen zu können. 
In einigen Fällen (Kaninchen Nr. 4, 5 und 6) habe ich absichtlich 
die Temperatur verändert und grössere Messungsreihen angestellt, um 
den Einfluss der Temperatur genauer feststellen zu können. 

Bei der Widerstandsmessung am lebenden Auge war die Tempe- 
ratur von vornherein gegeben. 

Die Grösse und Form des das Kammerwasser aufnehmenden 
Geiüsses (x in der Figur) war im übrigen bestimmt durch die geringe 
Menge des zur Verfügung stehenden Kammerwassers. Ich liess 
mir aus Jenaer Normalglas stumpfwinklig abgebogene Röhren an- 
fertigen, die an ihrer Umbiegungsstelle eine starke Verjüngung (Durch- 
messer ungelähr 5 mm) hatten mit einer Graduierung in !|, ccm. Ich 
hatte so stets die Kontrolle über die Menge der zu untersuchenden 
Flüssigkeit und zugleich auch genaue Anhaltspunkte für den natur- 
gemäss stets gleich zu nehmenden Abstand der Elektroden. Diese 
wurden ejn- für allemal so eingestellt, dass ?|,, cem Flüssigkeit 
zwischen den selbst noch in die Flüssigkeit eingetauchten Elektroden- 
platten stand. 

Die Elektroden bestanden ganz aus Platin und hatten für die 
Kammerwassermessung einen Durchmesser von 4,5 mm, sie liessen in 
der Röhre nur soviel Spielraum, dass sie bequem eingeführt werden 
konnten. Für die Bestimmung der Leitfähigkeit des ganzen Auges 
am lebenden Tier und Menschen benutzte ich ebenfalls Platinelek- 
troden, die leicht gebogen, sich der Bulbusform gut anpassten in einer 
Grösse von 6:8 mm entsprechend der Grösse der Eulenburgschen 
Augenelektroden (6). Um das Tonminimum möglichst exakt zu be- 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 1. 9 
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kommen, wurden die Elektroden gut platiniert, und zwar nach der 
Vorschrift von Lummer-Kurlbaum (T). 


Die zur Feststellung des spezifischen Leitvermógens des Kammer- 
wassers nötige Kenntnis der Widerstandskapazität des Flüssigkeits- 
behälters endlich ermittelte ich für die betreffenden Temperaturen 
unter Benutzung einer maximalleitenden Bittersalzlösung von einem 
spezifischen Gewicht — 1,190 gemessen bei 18 Grad. Es wurde da- 
von 0,25ccm in das Röhrchen gegeben, die Elektroden genau so ein- 
gestellt, wie bei den Messungen mit Kammerwasser, und dann der 
Widerstand bestimmt. Multipliziert man diesen Wert mit dem spe- 
zifischen Leitvermögen der benutzten Flüssigkeit, ausgedrückt in rezi- 
proken Ohm, so erhält man die Widerstandskapazität des Gefässes. 
Die Messungen gestalteten sich im einzelnen wie folgt. 


I. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei gesuchter Widerstand 
(W 18) 
18,02 80 Ohm 509 82,88 Ohm 
17,99 80 ,, 505 81,61 ,, 
18,01 80 ,, 505 81,61 ,, 
18,00 80 ,, 506 81,992 ,, 
W,, im Mittel — 81,71. Spezifisches Leitvermógen von MgSO, bei 18° = 
Xis — 0,0492 [nach Kohlrausch, Holborn u. Diesselhorst{8)!; 


daraus ergibt sich die Widerstandskapazität des 
benutzten Gefässes bei 18° = 


Cha = 81,71 >< 0,0492 = 4,02. 
II. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei gesuchter Widerstand 
25,05 70 Ohm 500 70,00 Ohm 
25,00 10 , 501 10,28 ,„ 
25,02 (0 5 499 69,76 „ 


Mittelwert für Ws = 70,01. x, = 0,05808; also 
Cy, = 70,01 >< 0,05808 = 4,066. 


III. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei gesuchter Widerstand 
36,05 55 Ohm 505 56,32 Ohm 
36,03 60 ,, 489 57,41 , 
36,00 60 ,, 490 57,64 „ 


Mittelwert für W,, = 57,12. x, = 0,07254; also 
Cy, == 57,12 « 0,07254 >« 4,14. 


Untersuchungen über die elektrische Leitfähigkeit des Auges. 131 


e 


Messungsresultate der Kammerwasserleitfühigkeit. 


Bevor ich die einzelnen Messungsresultate anführe, möchte ich 
kurz noch auf die Materialgewinnung eingehen. Wir wissen, dass 
das Kammerwasser sehr leicht Veränderungen unterworfen ist, es ge- 
nügen verhältnismässig schon geringfügige Eingriffe, um z. B. den 
Eiweissgehalt zu verändern [Wessely(9)]. Ferner wissen wir, dass 
Stoffe aus dem Conjunctivalsack, z. B. Kokain ziemlich schnell in das 
Augeninnere diffundieren. Beide Momente konnten aber einen wesent- 
lichen Einfluss auf die Leitfähigkeit des Kammerwassers haben und 
so die naturgemiiss zunächst gesuchten Werte für das ganz normale 
Kammerwasser verändern. 

Ich habe daher zuerst einige Vorversuche angestellt, um mich 
zu überzeugen, inwieweit diese Befürchtung berechtigt war. Ich ent- 
nahm mit einer feinen Kanüle das Kammerwasser bei demselben Tier 
aus dem einen Auge nach Kokainisierung (3 Tropfen einer 5°), Lö- 
sung), und aus dem andern Auge unmittelbar nach Tötung des 
Tieres durch Schlag in den Nacken. Bei beiden Augen fand ich 
in zwei Versuchen den Eiweissgehalt gleich und innerhalb der nor- 
malen Grenzen, er war bei dem einen Tier nach Wessely bestimmt 
gleich 0,022 ^, und bei dem andern gleich 0,03°,. Es war also ein 
Einfluss der beiden Eingriffe auf den Eiweissgehalt nicht erkennbar 
gewesen. 

An weiteren Versuchen überzeugte ich mich dann, dass zur Ent- 
nahme des Kammerwassers die Instillation eines Tropfens Kokain 
in 5°, Lösung genügt, und zwar konnte ich unmittelbar nach der 
Instillation schon die Kanüle einstechen, ohne dass das Tier, das 
ohne Fesselung auf dem Tisch sass, Abwehrbewegungen gemacht hitte 
oder das Auge sich injiziert hätte. 

Ich bestimmte dann die Leitfähigkeit des Kammerwassers bei 
einem Tier, dessen eines Auge ich vor der Entnahme in oben an- 
gegebener Weise kokainisiert hatte und aus dessen anderem Auge 
ich das Kammerwasser unmittelbar nach der Tötung entnommen hatte. 
Die Zahlen gestalteten sich wie folgt: 


Kaninchen Nr. I. 


1. Kammerwasser aus dem kokainisierten Auge. 


Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
25,02 270 490 259,41 Ohm 
25,01 260 503 202,08 ,, 
25,02 260 505 200,29 » 


9* 


ve 
. 
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Mittelwert des Kammerwasserwiderstandes bei 25? — 202,31 Ohm 


Widerstandskapazität des Gefässes bei 25° = (,, = 4,06, 
also spezifische Leitfähigkeit des Kammerwassers bei 25° — 
4.066 


— 155,01 . 10—*. 


2. Kammerwasser des andern Auges sofort nach der Tótung entnommen. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei  Kammerwasserwiderstand 


25,01 260 505 263,25 Ohm 
25,90 260 500 260,00 ,, 
25,00 260 504 264,18 ,, 
Ws im Mittel = 263,14. C, = 4,06, also 
Kammerwasser-Leitfihigkeit bei 25° = /,, = d e 0,015451 
’ 


— 154,54.10—* 1), 
Daraus ergab sich, dass das Kokainisieren in angeführter Form 
keinen Einfluss auf die Leitfähigkeit des Kanımerwassers gehabt hatte, 
ich konnte daher diese Methode unbedenklich bei weiteren Versuchen 
anwenden. 
Die Tiere waren alle gesund und kräftig und hatten, wenn nicht 
ausdrücklich anderes bemerkt wird, vollkommen intakte Augen. 


Kaninchen Nr. II. 





I 
Temperatur im Rheostaten Tonuminimum bei  Kammerwasserwiderstand 
36,01 220 509 220,88 Ohm 
36,00 22() 900 22400 „ 
Widerstand im Mittel W,, — 220,4. C,, — 4,14. 
Agog = 157,94 = Kammerwasser-Leitfähigkeit bei 36°. 
II. 
Temperatur — im Rheostaten — Tonminimum bei — Kammerwasserwiderstand 
25,03 210 495 264,65 Ohm 
25,00 210 496 265,10 ,, 
Widerstand im Mittel W,, = 265,13. Cas = 4,066. 
À,, — 153.36. = Kammerwasser-Leitfähigkeit bei 25°, 
III. 
Temperatur im Rheostaten  Tonminimum bei — Kaminerwasserwiderstand 
18,01 300 506 307,29 Ohm 
18,00 300 506 301,29 ,, 
Widerstand im Mittel. W,, = 307,29. Cis = 4,02. 
À, = 130,82 — Kammerwasser-Leitfühigkeit bei 18?. 


» Der besseren Übersicht halber gebe ich im folgenden alle Schlusswerte für 
die Leitfähigkeit 10000mal zu gross wieder; es sind also alle Werte mit 10 -* 
multipliziert zu denken. 
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Kaninchen Nr. III. 


I. 
Temperatur im Rheostaten  Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
18,00 300 512 314,76 Ohm 
18,01 300 511 313,00 „ 
18,01 360 510 312,24 „ 


W,, — 31450. Ca = 4,02. 
Ain == 127,82. 


IT. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerw:isserwiderstand 
25,00 300 419 215,82 Ohm 
25,02 280 495 214,45 ,, 


Wis = 275,18. C,, = 4,066. 
des = 147,77. 


III. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
36,00 280 440 219,99 Ohm 
36,00 280 439 219,10 ,, 
36,01 280 440 219,59" 3 


Wu = 219,65. Cy, = 4,14. 
deg = 188,5. 


Kaninchen Nr. IV. 


I. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei — Kammerwasserwiderstand 
18,00 300 503 303,63 Ohm 
18,00 300 501 301,20 ,, 


Was = 30241. Cis = 4,02. 
lin = 132,93. 


II. 

Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei — Kammerwasserwiderstand 
25,00 205 501 266,06 ee Mittel 
25,02 265 500 205,00 , J == 265,53 
25,20 265 499 264,09 ,, 

25,30 210 . 495 204,05 ,, 
26,30 250 514 204,40 ,, 
Was — 205,59. Cy, = 4,066. 
Dict Aon 1S, 
IIT. 

Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei — Kammerwasserwiderstand 
34,15 210 509 217,07 Ohm 
35,65 210 505 21426 y 
36,00 210 502 211,68 „ ! Mittel 
36,02 210 500 210,00 „I = 2108 
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Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 


36,46 200 510 208,16 Ohm 
37,15 250 450 204,55 „ 
Wye = 210,8. Cy, = 4,14. 
dee = 196,45. 


Kaninchen Nr. V. 


I, 

Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
36,01 220 485 209,17 M Mittel 
36,00 290 485 209,17 ,, f= 209,17 
35,05 220 487 205,52 „ 

34,25 270 430 203,68 ,, 
W,, — 20917. CO = 4,14. 
As, = 198,2. 
II. 

Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
25,02 270 480 249,24 Ohm : 
95,00 910 480 24994 , | Mittel 
24,99 270 482 251,24 ,, |= 249,91 
24,81 270 481 250,24 ,, 

24,80 250 500 250,00 ,, 
24,11 210 485 254,25 ,, 
W,, — 249,91. C,, = 4,066. 
Ass == 162,73. 
III. 

Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
18,08 300 495 294,06 Ohm 
18,06 300 495 294,06 ,, 

18,01 300 493 291,72 „y Mittel 
18,00 300 493 291,72 „JS == 291,72 


Wi, = 291,72. C,, — 4,02. 
Res = 137,84. 


Kaninchen Nr. VI. 
1. Kammerwasser aus normalem Auge. Eiweissgehalt: 0,029°%,. 


Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 


18,02 300 506 305,29 Ohm 
18,00 300 505 306,06 ,, 
15,00 300 505 306,08 ,, 


W,, — 3061. C, — 4,09. 
jose 191.53: 
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2. Kammerwasser desselben Auges nach Punktion. Eiweissgehalt: 1,75?/. 
Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 


18,02 270 550 329,99 Ohm 
18,01 300 525 331,59 „ 
18,00 300 524 330,24 , 


W,, - 33057. C,, = 4,02. 
2a = 121,6. 


Kaninchen Nr. VII. 
1. Kammerwasser aus dem normalen Auge.  Eiweissgehalt: 0,03 °%/,. 


Temperatur im Rheostaten  Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
36,00 210 500 210,00 Ohm 
36,00 210 502 211,68 
Wye = 210,80. C = 4,14. 
Ase = 196,45. 


99 


2. Kammerwasser aus dem entziindeten Auge. Eiweissgehalt: 3,4 %,. 


Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 


36,00 250 500 250,00 Ohm 
36,01 250 500 250,00 ,, 
36,01 950 499 249,15 , 
Wee = 249,72. C,, — 4,14. 
Age = 165,86. 


Kaninchen Nr. VII. 
1. Kammerwasser aus dem normalen Auge. Eiweissgehalt: 0,021°/,. 


Temperatur im Rheostaten Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 


25,05 260 504 264,18 Ohm 
25,01 29:00 —— 495 264,05 ,, 
Wes = 264,42. C, — 4,066. 
Aus = 153,18. 


2. Kammerwasser aus dem entzündeten Auge.  Eiweissgehalt: 2,9*/,. 


Temperatur im Rheostaten  Tonminimum bei Kammerwasserwiderstand 
25,00 300 505 306,06 Ohm 
25,03 300 506 303,63 ,, 
Ws = 304,84. C,, — 4,066. 
Ags = 130,12. 


Nach den angefiihrten Zahlen lagen also die Werte fiir die 
Kammerwasserleitfahigkeit: 
bei 18° C. (5 Tiere) zwischen 127,82 und 137,84, 
» 259 , (6 ,)  » 219313 , 102,5, 
,» 369, (5 4 ) wy 187594 , 198,20. 
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Will man daraus einen Mittelwert berechnen, so würde sich 


derselbe: 
für 18? auf 132,15, 


„ 25° „ 154,37, 
„ 36° „ 193,51 stellen. 
Man sieht deutlich auch beim Kammerwasser den Einfluss der 
Temperatur auf die Grösse der Leitfähigkeit, und zwar berechnete 


sich die prozentuale Zunahme bei den einzelnen Tieren in folgen- 
der Weise: 


Leitfähigkeits- Temp.-Zunahme 7° . Temp.-Zunahme 11? 


zunahme von 18°—25° von 259—306? 

bei Tier 2 2,2% 2,1% im Mittel = 2,15 
„ » 3 2,2?/, 2,5% „ » = 2,35 
» » 4 2,2 [s 2,5%, » p» -9235 
” » 5 2,1 “le 2,5 “lo » » = 2,3. 


Daraus würde sich als Mittelwert 2,35?/, ergeben. 


Bei den Tieren 6 und 7 habe ich dann zur Kontrolle auch noch 
die Widerstandsiinderung innerhalb kleinerer Temperaturschwankungen 
direkt gemessen und fand folgende Werte: 


Bei Tier4 u. einer Temp.-Anderg. v. 25,00°—26,3° eine Widerstandsabn. = 2,6 ?/, 


» » 4 „ » » » 34,15?— 37,15? ” ” „= 2,1 o 
9 » 5 » 99 » 99 24,1 1°— 205,029 » » c 2,2 Sfo 
„ » 5 » „ » „ 34,25°—36,01° ” ” — 2,2 o. 


Es würde sich daraus das Mittel — 2,39|, ergeben, ein mit dem 
vorher berechneten gut übereinstimmender Wert, so dass der Tem- 


peraturkoéffizient der Kammerwasserleitfahigkeit = 0,023 gesetzt 
werden kann. Dieser würde sich also’ nicht wesentlich von dem des 
Serums unterscheiden, den Bugarszky und Tangl(10) = 0,022 


angegeben haben. 

Um weitere Beziehungen zwischen der Leitfähigkeit des Kam- 
merwassers und der des Serums zu finden, habe ich bei den Tieren 
2, 3, 4 und 5 die Leitfähigkeit des Serums nach derselben Methode, 
wie ich sie für die Messungen beim Kammerwasser angewendet und 
genauer geschildert habe, bestimmt und zwar für eine Temperatur von 
18? C. Die gefundenen Werte sind in der ersten Kolumne der folgen- 
den Tabelle enthalten; in der zweiten Kolumne stehen zum Vergleich 
die entsprechenden Werte der Leitfühigkeit des Kammerwassers für 
dieselben Tiere; auf die Zahlen in Kolumne 3 komme ich sogleich 
zu sprechen. 
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Serum- Kammerwasser- Korrigierte Serum- 
leitfähigkeit leitfähigkeit leitfähigkeit 
bei 18° > bei 18° bei 18° 
Tier 2 110,29 130,82 130,05 
» 9 110,10 127,82 130,01 
5 4 114,82 132,93 135,8 
wD 112,35 137,84 132,95. 


Ein Vergleich der beiden ersten Kolumnen ergibt ohne weiteres, 
dass die bei der Messung der Leitfáhigkeit des Serums erhaltenen 
Zahlenwerte nicht unbetrüchtlich hinter denen der Kammerwasserleit- 
fähigkeit derselben Tiere zurückstehen. 

Aus der chemischen Analyse des Kammerwassers und des Serums 
wissen wir nun, dass die Hauptdifferenz zwischen beiden in dem 
Eiweissgehalte liegt. Während derselbe beim Kaninchenkammerwasser 
nach Wessely(11) im Mittel == 0,025%, ist, ein Steigen über 0,04%, 
jedenfalls nicht mehr als norınal zu betrachten ist, beträgt er beim 
Kaninchenserum nach Hammarsten (12) 6,25°%),. | 

Es war nun selır wohl möglich, dass diese Differenz im Eiweiss- 
gehalt auch die Differenz in der Leitfähigkeit der beiden Flüssig- 
keiten bedingt hatte. Denn wir wissen aus der Arbeit von Bugarszky 
und Tangl(10), dass ein jedes Prozent Eiweiss die Leitfähigkeit des 
Serums um 2,5°, herabsetzt. Unter Zugrundelegung dieses Wertes 
können wir die Höhe der durch den Eiweissgehalt in unsern Fällen 
bedingten Verminderungen der Leitfähigkeit berechnen nach folgen- 


der Formel: 
fe = À.— an In 

100 — 2,5.6,2 ’ 
wobei A, = der gesuchten Leitfähigkeit des Serums ohne Eiweiss und 
A = der gefundenen Leitfähigkeit des eiweisshaltigen Serums ist. 

Die auf diese Weise erhaltenen Werte für die Leitfähigkeit des 
Serums nach Abzug des Einflusses des Eiweissgehaltes (korrigierte 
Leitfähigkeit) finden sich in der letzten Kolumne der vorstehenden 
Tabelle angeführt. Es ist unverkennbar, dass sie den für die Leit- 
fähigkeit des Kammerwassers gefundenen Werten sehr ähneln; auf 
die kleinen Differenzen zwischen beiden möchte ich um so weniger 
Gewicht legen, als ja der Eiweissgehalt des Serums nur nach Mittel- 
werten in die Rechnung einbezogen worden ist. 

Es würde sich also daraus der Schluss ergeben, dass die Kammer- 
wasserleitfühigkeit gleich ist der korrigierten Serumleit- 
fähigkeit desselben Tieres. 
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Nur eines móchte ich noch erwáhnen, dass eine gleiche Korrek- 
tur hinsichtlich des Eiweissgehaltes auch beim Kammerwasser vorzu- 
nehmen, mir überflüssig erschienen ist, da die in Betracht kommen- 
den Werte viel zu gering sind. So würde z. B. der aus den Mes- 
sungen sich ergebende Mittelwert für die Leitfähigkeit bei 18° nur 
von 132,15 auf 132,24 steigen selbst unter Zugrundelegung von 
0,049], Eiweiss im Kammerwasser. Es würde also die Vornahme der 
Korrektur keinerlei Einfluss auf das obige Gesamtresultat haben. 

Durch die Punktion der Kammer und durch entzündliche Pro- 
zesse des Auges wird die Leitfähigkeit des Kammerwassers wesent- 
lich vermindert, wie aus den Messungsresultaten bei den Tieren 6, 7 
und 8 hervorgeht. Und zwar konstatierte ich gegenüber den auf 
der normalen Seite festgestellten Werten eine Herabsetzung bei 
Tier 6 durch Punktion um 7,4°/,, durch Entzündung bei Tier 7 um 
15,5°%, bei Tier 8 um 15,3°|,. 

Im Hinblick auf die schon citierte Arbeit von Bugarszky und 
Tangl(10) lag es nahe, auch für diese Verminderung die Steigerung 
des Eiweissgehaltes verantwortlich zu machen, die wir ja als auf- 
fallendste Folge sowohl der Punktion der Kammer als auch der Ent- 
zündung des Auges kennen. Legen wir wieder die von Bugarszky 
und Tangl gemachte Beobachtung, dass eine Steigerung des Eiweiss- 
gehaltes um 1°/, die Leitfähigkeit um 2,5°/, vermindert, zugrunde, so 
müsste der aus der von uns gefundenen prozentualen Verminderung 
der Leitfähigkeit des Kammerwassers berechenbare Eiweissgehalt etwa 
gleich sein dem direkt, z. B. durch Fällung messbaren Eiweissgehalt. 

Ich habe nun diese Rechnung durchgeführt, ferner den Kammer- 
wasserelweissgehalt nach der von Römer (13) angegebenen Methode 
(bezogen auf Serumlösung von bekanntem Eiweissgehalt) bestimmt 
und fand folgende Werte: . 


Verminderung der Berechneter Gemessener 
DEM MP n Differenz 
Leitfähigkeit Eiweissgehalt Eiweissgehalt 
Tier 6 74%, 2,96 °/, 1,75 ?/, 1,21 
» 4 15,9 */, 6,2% 3,4% 2,8 
» 8 15,3 °/o 6,19%, 2,9 °%o 3,2 


Es blieb also der direkt gemessene Eiweissgehalt nicht unbe- 
trächtlich hinter dem berechneten zurück. Begründet ist diese Dif- 
ferenz wohl vor allem durch die Tendenz des veränderten Kammer- 
wassers zur Gerinnung. Die dadurch bedingte Konsistenzvermehrung 
kann die Ionenbewegung schon allein durch vermehrte Reibung be- 
hindern. Ob vielleicht ausserdem noch das ja als pathologisches Pro- 
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dukt zu betrachtende Eiweiss auch auf die Dissociation der Moleküle 
und dadurch auf die Zahl der Ionen im Kammerwasser von Ein- 
fluss gewesen ist, müsste durch weitere Untersuchungen festgestellt 
werden. 


Messungsresultate der Bulbusleitfähigkeit. 


Bei Messungen der Leitfähigkeit am lebenden Körper ist vor 
allem zu berücksichtigen, dass der eingeführte elektrische Strom nicht 
nur das zwischen den Elektroden liegende zu messende Stück oder 
Glied durchzieht, sondern in weiten Schleifen über die Nachbargebiete, 
meist wohl durch den ganzen Körper cirkuliert. Es wird natürlich 
diese nicht ohne weiteres zu ermittelnde Stromverzweigung das Resul- 
tat der Widerstandsmessung einzelner Teile des Körpers beeinflussen. 
Man könnte diese Stromschleifen nur vermeiden dadurch, dass man 
die zu messenden Organe aus ihrem Verband mit den Nachbarorganen 
herauslöst. Zu dieser Art der Messung, die z. B. auch bei der ein- 
zigen bisher vorliegenden Widerstandsbestimmung des Bulbus von 
v. Ziemssen(1) angewendet worden ist, konnte ich mich nicht ent- 
schliessen. Denn die dadurch bedingte Aufhebung der Cirkulation 
in dem Organ, die Änderung der Temperatur, die mehr oder weniger 
schnell einsetzenden chemischen Veränderungen infolge der beginnen- 
den Absterbeerscheinungen müssen sich jedenfalls auf die Leitfähig- 
keit von Einfluss erweisen, und zwar in nicht zu kontrollierender 
Weise. Lassen wir dagegen das Auge in situ und wählen die Elek- 
trodenstellung in allen Versuchen gleich, so ist der Fehler durch die 
Stromschleifen, wenn auch nicht kontrollierbar, so doch als gleich 
gross zu setzen, da nicht anzunehmen ist, dass die Schleifen bei 
Tieren derselben Species wesentlich different verlaufen. Dazu kommt, 
dass wir auf diese Weise die Messungen anstellen kónnen unter Be- 
dingungen, die auch in der Praxis bei Verwendung der Elektrizität 
am Auge in Betracht kommen können. 

Für alle Versuche wurden die Elektroden nach Einlegung eines 
Lidsperrers eine Elektrodenbreite = 6mm vom Limbus in der hori- 
zontalen Mittellinie angelegt. Die Elektroden hatten, wenn nichts 
anderes erwähnt ist, die Grösse der auch in die Praxis eingeführten 
Eulenburgschen Augenelektroden (6:Smm). Sie waren platiniert 
und wurden vor dem Anlegen in warmer 0,6°% NaCl- Lösung an- 
gefeuchtet und feucht aufgelegt. 

Der primäre, zum Induktor geleitete Strom war gleich 2 Volt. 

Die Schaltung und Berechnung der gesuchten Werte wurde 


140 E. Hertel 


genau so ausgeführt wie bei der Leitfähigkeitsbestimmung des Kam- 
merwassers, es dürfte sich daher das Eingehen auf die Details der 
Einzelversuche erübrigen. 

Bei Kaninchen, es wurden bei sechs normalen Tieren Mes- 
sungen angestellt, bewegten sich die Widerstandswerte zwischen 202 
und 241 Ohm. Im Mittel berechnete sich daraus die Leitfühigkeit: 


2 = 45,4.10-1 Ohm-1 1. 


2 1 
= JTS 

Bei vier von diesen Tieren konnte durch Vergleichsmessungen 
an beiden Augen festgestellt werden, dass die Kokainisierung des 
Auges (3 Tropfen einer 5°, Lösung) die Leitfähigkeit des Bulbus 
nicht verändert. Ebensowenig konnte bei den beiden letzten ein 
Einfluss einer Allgemeinnarkose (Äther, Chloroform) konstatiert 
werden. 

Ich untersuchte sodann zwei Tiere mit Entzündung auf je einem 
Auge (Glaskörpereiterung nach Staphylocokkenimpfung). Ich fand 
bei dem ersten Tier auf der gesunden Seite: 


1 " 
A, = ESI == 45,6, 
auf der kranken: 1 
Ai = 999 — 45,0, 
beim zweiten entsprechend: 
A, == : = 42,5 und = eee = 43,5. 


234 230 

Es bestand also bei beiden Tieren keine eindeutige Differenz in 
der Leitfáhigkeit zwischen dem gesunden und kranken Auge. 

Bei diesen Tieren habe ich die Versuche noch weiter modifiziert. 
Ich bestimmte unter Benutzung von 4,5 mm messenden runden Platin- 
elektroden nochmals den Widerstand der Bulbi, und eröffnete dann 
an den Anlegestellen der Elektroden den Glaskörper und wieder- 
holte die Bestimmung nach Einführen der Elektroden in das Augen- 
innere, so dass sie soeben mit ihren Platten in den Glaskörper 
tauchten. Das gab folgende Werte: 


gesunder Bulbus kranker Bulbus 
1 1 
Tier 1 = -— — £829 = —- — == 3, 
ler Sud 32, À 308 32,8 
1 1 
1 2 À — nn m 3 1 À E -—- = ( 
T 317 315 one 


1) Es sollen auch bei diesen Messungen alle folgenden Leitfihigkeitswerte 
10000 mal zu gross angegeben werden. 
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gesunder Glaskórper kranker Glaskörper 

1 1 
Tier 1 A. mm 7196. => 51,0 i= 9 = 37,2 
1 1 i 
» 2 A= "9U5 = 48,8 A= 249 = 41,3. 


Es waren also die Bulbuswiderstände bei beiden Tieren auf der 
kranken und gesunden Seite gleich und untereinander ziemlich 
ähnlich. Die höheren Zahlen gegenüber den vorhin skizzierten Werten 
erklären sich durch die kleineren Elektroden. 

Dagegen fanden sich bei demselben Tier beträchtliche Unter- 
schiede zwischen dem Widerstand im gesunden und im kranken Glas- 
körper. Bei Tier 1 betrug die Verminderung der Leitfähigkeit auf 
der kranken Seite 27°, bei Tier 2 15,3?j. Ich komme auf diese 
Zahlen nochmals zurück. 

Ich möchte vorher erst noch die Messresultate an Menschen- 
augen besprechen. Die Messungen wurden stets bei Erwachsenen aus- 
geführt mit Elektroden von 6:8 mm. 

Nach Kokainisierung (3 Tropfen einer 5%, Lösung) habe ich 


zunächst an meinem linken Auge (normal, Myopie — 2,5 D) die 
Leitfáhigkeit bestimmen lassen. Es wurde gefunden: | 
| 1 5: 
A — 302 = 33,1. 


Abgesehen von subjektiven Lichterscheinungen und leichtem Brennen, 
das nach Aufhören der Kokainwirkung sich bemerkbar machte, habe 
ich von der Messung nichts bemerkt. 

Ich habe dann bei drei Miinnern im Alter von 20—320 Jahren 
mit normalen Augen dieselbe Messung ausgefiihrt und fand folgende 
Werte: 





ie i 1 E 1 
À,T— — = 33,15 24, = ee I Agta EI 


= B26 
Eine weitere Bestimmung stellte ich dann bei einem Manne in 
Narkose an. Die Leitfähigkeit seines gesunden Auges war: 

1 
305 : 
die des kranken, das wegen schwerer infektióser Iridocyclitis mit Glas- 
körperveränderungen enucleiert werden sollte: 


1 
E see geo M 
A 306 32,7 


Schliesslich wurde bei mir selbst noch eine Widerstandsbestim- 


A= 


— 9297 
s d f. 
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mung bei geschlossenen Lidern gemacht. Dabei wurden die Elektro- 
den fest aufgelegt und weit nach hinten gedrückt, um einen möglichst 
grossen Abstand zu erzielen. Der Widerstand war = 3660 Ohm, 
also die Leitfähigkeit — 2,72. 

Zwei gleiche Bestimmungen in genau derselben Weise führte 
ich an zwei Frauen aus und fand bei der einen: 


W = 3294 Ohm, also 4 — 3,03, 
bei der andern: 
W = 3375 Ohm, also 2 — 2,96. 


Ein Uberblick iiber die mitgeteilten Messungsresultate lisst leicht 
erkennen, dass die bei den einzelnen Individuen derselben Spezies be- 
obachteten Schwankungen in der Leitfähigkeit des Bulbus sich inner- 
halb relativ enger Grenzen bewegten. Der höchste bei Kaninchen 
gefundene Wert war 49,5.10-*, der niederste 41,5.10-*. Beim 
Menschen waren die entsprechenden Werte 33,1.10-* und 30,7.10% 
Dieaus allen Werten berechneten Mittelwerte ergaben: für normale Kanin- 
chen 45,4.10-4. Ohm~! und fiir normale Menschen 32,4 . 10-4. Ohm- !. 

Nicht unwichtig scheint mir die bei Kaninchen und Men- 
schen zu erhebende Tatsache zu sein, dass eine Beeinflussung der 
Leitfähigkeit durch entzündliche Prozesse nicht konstatiert werden 
konnte. Wohl aber war eine Verletzung der Sklera von grösstem 
Einfluss auf die gemessenen Werte. Wie aus den Versuchen an den 
Kaninchenaugen, die mit und ohne Eröffnung der Sklera gemessen 
wurden, ersichtlich war, passierte der Strom den Bulbus viel leichter 
bei direkter Einleitung in den Glaskórper als bei Auflegen der Elek- 
troden auf die Sklera. Die viel geringere Konsistenz des Glaskórpers, 
die durch den grósseren Wassergehalt bedingte gróssere Dissociations- 
möglichkeit der Moleküle lassen das erklärlich erscheinen. 

Ein an sich naheliegender Vergleich zwischen der Glaskörper- 
leitfithigkeit und der des Kammerwassers verbietet sich für meine 
Versuche, da die Messungen nicht unter gleichen Bedingungen vor- 
genommen wurden. Nicht uninteressant ist aber die Beobachtung, 
dass der durch die Entzündung veränderte Glaskörper ebenfalls 
eine gegen die Norm herabgesetzte Leitfähigkeit aufwies, ähnlich wie 
wir das beim Kammerwasser konstatieren konnten. Wir werden 
wohl nicht fehlgehen, wenn wir auch hier an den Einfluss des ver- 
mehrten Eiweissgehaltes in den erkrankten Augen denken. 

Bei intakter Sklera war allerdings von einem Einfluss dieser her- 
abgesetzten Leitfähigkeit des Glaskörpers auf die Grösse der Ge- 
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samtleitfähigkeit des Bulbus nichts zu merken. Es wird nach alle- 
dem im allgemeinen die Leitfähigkeit des Bulbus bestimmt durch die 
Leitfähigkeit, welche die Sklera in dem durch die Form des Auges 
bedingten Lageverhältnis darbietet. Die Leitfähigkeit des Glaskörpers, 
auf die v. Ziemssen die von ihm als besonders gut erkannte Gesamt- 
leitfähigkeit des Auges bezieht, spielt bei der Bestimmung des Ge- 
samtwiderstandes in der Norm überhaupt keine Rolle; erst durch. 
Veränderungen der Sklera, welche ihren Widerstand herabsetzen 
würden, oder durch Anwachsen des Widerstandes im Glaskörper bis 
etwa zur Grenze des Sklerawiderstandes würde die Leitfähigkeit des 
Glaskórpers Einfluss auf die Gesamtleitfähigkeit gewinnen. 

Ist aber der Bulbus von den Lidern bedeckt, so verschwindet 
neben dem hohen Widerstand der Haut auch der der Sklera, der 
Widerstand der von dem Strome durchflossenen Partie ist jetzt 
lediglich bestimmt durch den Widerstand der den Elektroden anliegen- 
den Hautteile. 

Was nun endlich die Hóhe der von mir gefundenen Leitfühig- 
keitswerte angeht, so móchte ich ausdrücklich darauf hinweisen, dass 
sie nur für die angewendete und genau geschilderte Versuchsanord- 
nung gelten. Denn am lebenden Organ kónnen wir nicht die spezi- 
fische Leitfáhigkeit bezogen auf den Centimeterwürfel der Substanz 
bestimmen und müssen daher darauf verzichten, Vergleichswerte los- 
gelóst von den Versuchsbedingungen zu schaffen. Es ist also auch 
nicht móglich, ohne weiteres die von mir erhaltenen Werte mit denen 
von v. Ziemssen(1) zu vergleichen. Leider sind nun aber die An- 
gaben bei v. Ziemssen über die Versuchsanordnung so ungenügend, 
dass wir auch nicht in der Lage sind, durch etwaige Korrekturen 
die Ungleichheiten in der Versuchsanordnung aufheben zu können. 
Es fehlen vor allem Angaben über den Querschnitt und den Wider- 
stand der Elektroden und über die Stromstürke. Dass die anders- 
artige Versuchsanordnung bei v. Ziemssen sicher eine grosse Rolle 
beim Zustandekommen seiner Werte gespielt haben muss, móchte ich 
schon aus der Grósse der Differenz zwischen seinen und meinen 
Zahlen schliessen. Rechnet man die von v. Ziemssen in Siemens- 
Einheiten angegebenen Widerstandswerte in Ohm um, so erhilt man: 

für den Widerstand des Bulbus: 2494,0 Ohm 
ec = der Leber: 10904,0 „ 
FE ji „» Muskeln: 5825,0 ,„ 

Es wäre demnach die von ihm gefundene Leitfähigkeit des Bulbus 

etwa achtmal niedriger, als die sich aus meinen Messungen ergebende. 
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Beachtenswert ist, dass auch die v. Ziemssenschen Widerstands- 
werte für die Leber und Muskeln sowohl -absolut als auch relativ 
genommen beträchtlich von denen bei andern Untersuchern abweichen. 
So fand z. B. Jellineck (4) für die Leber einen Widerstand 
von 900 Ohm, für Muskeln einen solchen von 1500 Ohm. Worin 
der Grund für v. Ziemssens hohe Werte gelegen ist, ist nicht 
mehr kontrollierbar; soviel aber ist zu sagen, dass nach meinen Unter- 
suchungen der von ihm gefundene Widerstandswert für das Auge den 
Verhältnissen, wie sie in vivo vorliegen und in der Praxis event. von 
Bedeutung sein können, weder nach der Versuchsanordnung noch 
nach dem Versuchsresultat entspricht. 
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Wenn wir uns ein klares Bild über den Ansatz der Zonula- 
fasern an Linse und Ciliarepithel zu verschaffen versuchen, so finden 
wir an der Hand eigener Untersuchungen gar bald, dass wir damit 
ein schwieriges Gebiet betreten haben. Noch mehr aber kommt uns 
dies zum Bewusstsein, wenn wir die Literatur daraufhin ansehen, 
die zwar nicht besonders reichlich ist, in diesem Punkte jedoch so 
viele verschiedene Anschauungen enthält, dass es auch bei sorgfältiger 
kritischer Würdigung der einzelnen Arbeiten schwer fällt, zu selb- 
ständigen Anschauungen darüber zu kommen. 

Ich weise nur auf die letzten Arbeiten hin, nämlich auf die Ab- 
handlung von Schultze!) in der 2. Auflage von Graefe-Saemisch 
und die noch jüngere Arbeit von Salzmann?) Beide sind gewissen- 
hafte und sorgfáltige Arbeiten, und doch findet sich schon hier ein 
weitgehender Unterschied in den Anschauungen. Während Schultze 
sich den Ausführungen Terriens im grossen und ganzen anschliesst 
und die Zonulafasern in die Zellage des Ciliarepithels hineingehen 
lässt, stellt Salzmann ein direktes Eindringen entschieden in Ab- 
rede. Er legt vielmehr bei seinen Untersuchungen das Hauptgewicht 
auf die Membrana hyaloidea und lässt von ihr den grössten Teil der 
Zonulafasern entspringen. 


1) Schultze, O., Mikroskopische Anatomie der Linse und des Strahlen- 
bündchens. Graefe-Saemisch. II. Aufl. 17. Lieferung. 
3) Salzmann, M., Die Zonula ciliaris und ihr Verhültnis zur Umgebung. 
Eine anatomische Studie. Wien, Franz Deutike. 1900. 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 1. 10 
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Ich habe nun schon in meiner Abhandlung über die Entwick- 
lung und normale Anatomie des Glaskórpers!) die Frage über die 
Entwicklung der Zonula nebenbei berührt und sichere Befunde er- 
hoben, welche nicht nur zugunsten eines ektodermalen Ursprungs der 
Zonulafasern sprachen, sondern welche damit natürlich auch den un- 
zweideutigen Nachweis der intracelluláren Entstehung der Fasern er- 
gaben. Es liefert aber embryonales Material zuweilen viel eindeuti- 
gere Bilder als das zu Ende entwickelte Individuum, die Verhältnisse 
legen hier viel komplizierter und sind einwandsfreier und sicherer 
Deutung nicht so gelegen.  Anderseits ist aber die Feststellung der 
Endigungsweise der Zonulafasern gerade beim Erwachsenen wün- 
schenswert. Es kann sich ja bis zur Ausbildung des definitiven 
Zustandes manches geündert haben. So liegen auch die Binde- 
gewebsfasern bei ihrer Entwicklung ursprünglich intracellular, um 
später eine extracelluläre Lage einzunehmen. 

Da ich nun über ein sehr reichliches Material von normalen 
menschlichen Bulbi verfüge, unter anderem 6 Bulbi von Hingerich- 
teten, die emmetrop waren und in jeder Beziehung normale Verhält- 
nisse zeigten, und ausserdem über viele teilweise normale Bulbi aus 
den verschiedensten Lebensaltern, die durchgängig in Zenkerscher 
Lösung und Osmiumgemischen fixiert waren, so habe ich die Frage 
über die Endigungsweise der Zonulafasern mit guten histologischen 
Methoden einer erneuten Untersuchung unterzogen. Zwei Umstände 
kamen mir dabei zu statten, das in jeder Beziehung einwandsfreie 
völlig normale Material und die besondere Technik, die im wesent- 
lichen in der Heldschen Gliaprotoplasma-Methode bestand. 

Meine Resultate sind daher auch, wie ich im voraus bemerken 
möchte, von denen anderer Untersucher etwas abweichend. Doch 
glaube ich, ihnen eine gewisse Bedeutung beimessen zu können, da 
es sich bei dieser ausserordentlich präzis färbenden Methode höchst- 
wahrscheinlich um eine Verfolgung der Zonulafasern bis zu ihrem 
Endpunkte an ihrem ciliaren Ansatze handelt. Anderseits habe ich 
aber auch die Ansätze der Zonula an der Linse einer genauen Unter- 
suchung unterzogen und werde im zweiten Teil dieser Arbeit darauf 
näher eingehen. 

Ich habe nun nicht vor, im Folgenden eine vollständige Dar- 
stellung des Aufbaues der Zonula zu geben, sondern ich will nur 


1) Wolfrum, Zur Entwicklung und normalen Struktur des Glaskörpers. 
Arch. f. Ophth. Bd. LV, 2. 
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einige besondere Momente im Aufbaue dieser komplizierten Anlage 
hervorheben. 

Mit der Ora serrata, jener makroskopisch sichtbaren gezackten 
Linie, hört die Netzhaut auf, um, wie man sich am Präparat über- 
zeugen kann, in steilem Abfall in das Ciliarepithel überzugehen, das 
in seinen weiter nach hinten gelegenen Partien hoch cylindrisch ist, 
nach vorne allmählich niedriger wird und schliesslich die Ciliartäler 
und Processus ciliares als Epithel von ungefähr kubischer Form 
überkleidet. Diese ganze Zellschicht ist mit Ausnahme der vordersten 
Abschnitte der Ciliarfortsätze und der Ciliartäler gewöhnlich pig- 
mentfrei. 

Natürlich verschwindet auch mit dem Übergange in die einfache 
Zellschicht jede Andeutung von Sinnesepithel und die Zellen der 
Pars ciliaris retinae kommen mit ihrer nach aussen gekehrten 
Schmalseite direkt auf das Pigmentepithel zu liegen. Es liegt also 
auch die Fortsetzung der Limitans externa, dadurch, dass die Stäb- 
chen und Zapfen wegfallen, direkt auf der pigmentierten Epithel- 
schicht. "Wir kónnen nun in der Fortsetzung der Limitans externa 
eine feine, scharf sich abhebende Linie verfolgen, welche in präziser 
Weise die Grenzen zwischen Pigmentepithel und innerer Epithel- 
schicht angibt. 

Nur dürfen wir uns nicht vorstellen, dass diese Fortsetzung der 
Limitans noch eben denselben geradlinigen Verlauf aufzuweisen habe, 
wie die Limitans externa selbst. Sie ist vielmehr durch die unregel- 
mässiger werdende Lagerung der Pigmentepithelreihe mehr oder 
weniger gezackt. Jedenfalls aber können wir konstatieren, dass die 
Verbindung zwischen dem Ciliarepithel und der Pigmentepithelreihe 
eine sehr innige sein muss. Denn wir finden fast nirgends diese 
Linie, die wir unsals ein Kittleistensystem, ähnlich wie wir es zwischen 
den Pigmentepithelien selbst im Bereiche der Retina antreffen, denken 
müssen, durch irgend welche gróssere Dehiscenzen unterbrochen. Lücken 
zwischen den Pigmentepithelien und zwischen den unpigmentierten 
Epithelien untereinander finden wir gar nicht selten, äusserst selten 
aber zwischen äusserer und innerer Epithelreihe. 

Dieses System von Kittleisten können wir nun nach vorne fast 
„bis an die Iriswurzel verfolgen. Ich bemerke hier schon, dass es 
eine überaus wichtige Rolle für den Ansatz der Zonula spielt. 

Mit dem Aufhóren der Netzhaut verschwindet ebenso, wie die 
eigentliche Limitans externa, auch die Limitans interna. Die Limitans 
interna ist nach meinen schon angeführten Untersuchungen über den 
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Glaskórper als der Netzhaut angehórig zu rechnen. An sie setzen sich 
die einzelnen Fasern der dichteren Randschichten des Glaskörpers an. 

Es wäre nun von vornherein zu untersuchen, ob die Limitans 
interna retinae, in welche sich die Endfüsschen der Müllerschen 
Stützfasern ausbreiten, auch in ähnlicher Weise am Ciliarepithel 
vorhanden sei. Wenn wir in dieser Frage von einer schmalen Zone 
zuerst einmal absehen, welche unmittelbar im Anschluss an die Netz- 
haut nach vorne folgt, sie hat ungefähr eine Breite von 1,0—1,5 mm, 
so können wir ganz allgemein sagen, dass überall dort, wo keine 
Zonulafasern ihren Ursprung haben, vornehmlich also auf den Pro- 
cessus ciliares und auch an der ganzen Irishinterfläche, ein der Limi- 
tans interna retinae analoges Häutchen sich vorfindet. Da es ohne 
Zweifel ein Produkt der Zellen ist, welche es bedeckt und auch 
färberisch dasselbe Verhalten, wie die Limitans interna dokumentiert, 
so können wir ohne Bedenken, glaube ich, auch im vorderen Ab- 
schnitt des Bulbus dieselbe Bezeichnung für diese feine Membran bei- 
behalten. 

Ich erwähne hier nur, dass Faber!) Schwalbe?), Fuchs?) 
und Koganei*) in ihren bekannten Abhandlungen über den Aufbau 
der Regenbogenhaut dieses Häutchen an der Hinterfläche der Iris 
bereits beobachtet und einstimmig als eine Fortsetzung der Limitans 
interna nach vorne gedeutet haben. Ich habe mich von dieser feinen 
Membran an der Irishinterfläche bei meinen eigenen Untersuchungen 
fast stets überzeugen können, es ist hier aber nicht der Ort, näher 
darauf einzugehen, sondern ich werde bei einer andern Gelegenheit 
darüber noch ausführlicher berichten. 

Im Bereiche des Ursprunges der Zonulafasern hingegen fehlt 
dieses feine, scharf abgesetzte Häutchen. Was wir hier beobachten 
und was den Zellen unmittelbar aufliegt, ist bei genauer Untersuchung 
erstens als die Masse der fein aufgeschichteten Zonulafasern zu er- 
kennen, die als ein ungemein feinfaseriger Belag den Zellen aufliegen. 
Sie erreichen aber damit noch nicht ihr Ende, sondern sie dringen 
in den Körper der Zellen ein. Je nach der Menge der entspringenden 


1) Faber, Der Bau der Iris des Menschen und der Wirbeltiere. Gekrönte 
Preisschrift. Leipzig 1876. 

3) Schwalbe, Lehrbuch der Anatomie des Auges. 1887. 

3) Fuchs, Beiträge zur normalen Anatomie der menschlichen Iris. Arch. f. 
Ophth. Bd. XXXI, 3. S. 62. 1885. 

*) Koganei, Untersuchungen über den Bau des Menschen und der Wirbel- 
tiere. Arch. f. mikr. Anatomie. Dd. XXV. S. 45. 1885. 
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Fasern ist dieser Belag natürlich mächtiger oder geringer und kann 
deshalb beträchtlichen Schwankungen unterworfen sein. 

Zweitens sind es Protoplasmafortsätze, die von den Zellen aus- 
gehen und ein Stück weit die Fasern einhüllen. Diese Zellausläufer 
sind sehr feinfaserig und gehen auch von jenen Stellen von den Zell- 
oberflächen aus, in welchen sich ein Ursprung von Zonulafasern 
nicht beobachten lässt. Eine Limitans fehlt also auch diesen reinen 
Epithelzellen. Die Grenze der Zellen ist infolgedessen an der Innen- 
seite manchmal ziemlich verwaschen, wie dies auch in der Zeichnung 
zum Ausdruck kommt. 

Es sei hier nur erwähnt, dass bei einem 7 monatlichen mensch- 
lichen Embryo im Bereiche der Zonulaanlage ebenfalls eine Limi- 
tans interna nicht nachzuweisen war und dass sich die Verhältnisse 
bei einem kurz vor der Geburt befindlichen Fótus ebenso ver- 
hielten. 

Das Ciliarepithel zeigt in seinem hintersten, unmittelbar an die 
Netzhaut anschliessenden Abschnitte ein sehr unregelmiissiges Ge- 
práge. Die ungemein hohen und schlanken Cylinderzellen stehen in 
den verschiedensten Richtungen durcheinander und sind an ihrem 
freien Ende gewóhnlich noch umgebogen. Von den Enden gehen 
feinfaserige büschelförmige Fortsätze aus, sich nach allen Richtungen 
verstreuend, welche wohl als Glaskörperfibrillen zu deuten sind. Wir 
wissen ja auch, dass hier der Glaskörper beim Abreissen besonders 
fest haftet (Greeff). 

Eine genauere Untersuchung ergibt, dass die Fibrillenbüschel, 
die ein gelocktes Aussehen haben, nicht in indirektem Zusammen- 
hange mit den Zellen stehen, sondern unmittelbar aus ihnen hervor- 
gehen, ja geradezu aus den Zellen hervorquellen. Es setzen sich 
also diese Zellen, welche die Matrix für den grössten Teil des Glas- 
körpers abgeben, unmittelbar in das Glaskörpergewebe fort. Neben 
vielem andern ist dies ein Kriterium mehr für die ektodermale 
Abkunft des Glaskörpers, die also noch am ausgebildeten Auge zu 
beobachten ist. Diese Zone des Glaskörperursprungs ist nicht breit, 
lässt sich aber auch nicht reinlich von jener Zone scheiden, in wel- 
cher sich die hintersten Zonulafibrillen entwickeln, wie dies schon 
Salzmann in eingehender Weise in seiner schon erwähnten Mono- 
graphie beschrieben hat. 

Auch in jener Zone nun des Glaskörperursprungs fehlt den 
Zellen nicht durchweg eine Abschlussmembran, eine Limitans interna 
gegen den Glaskörper, sondern sie ist an vielen Zellen nach- 


150 M. Wolfrum 


weisbar und das direkte Eindringen von Fibrillen in die Zellen ist 
keine allgemeine Erscheinung, sondern nur bei günstiger Schnitt- 
richtung und gut gefärbten Präparaten zu konstatieren. Vor allem 
leisteten mir hier Schnitte, welche in einer zum Aquator parallelen 
oder leicht geneigten Richtung gefiihrt waren, gute Dienste. 

An solchen konnte ich aber auch feststellen, dass der direkte 
Übergang von Glaskórperfibrillen in die Zellen noch an andern Stellen 
zu beobachten war. Auch die zungenfórmigen Vorsprünge der Netz- 
haut gegen das Ciliarepithel an der Ora serrata zeigten auf der Hóhe 
solche direkte Verbindungen zwischen Glaskórper und den Zellen 
der Müllerschen Stützfasern. Von ihnen gingen gelockte Bündel 
in zentraler Richtung aus, welche unmittelbar aus den Zellen 
selbst hervorkamen. An solchen Stellen war die Limitans retinae 
unterbrochen. Weiter nach hinten aber lässt sich dieses Verhalten 
keineswegs konstatieren, sondern die Glaskörperfibrillen lassen sich 
im Bereiche der Retina nur bis zu ihrem direkten Ansatz an die 
Limitans interna retinae verfolgen und nicht darüber hinaus. Immer 
schiebt sich da zwischen die Glaskörperfibrillen und das Protoplasma 
der Müllerschen Stützfasern die Limitans interna mit ihrem schmutzig 
gelblichen Farbenton als trennende Wand ein. 


Genau so übrigens, wie an der Ora serrata, gehen vom Papillenrande 
Bündel von Fasern aus, welche direkt aus den Zellen in den Glaskörper 
hineinziehen. Während die eigentliche Papillenscheibe frei von Glas- 
. kórperansützen ist, finden wir sie gerade an den Randpartien der Scheibe 
reichlicher vertreten. Es handelt sich auch hier um direkte Fortsetzungen 
von Fibrillen aus dem Zellprotoplasma in das Glaskörpergewebe hinein. 
Die Fibrillen, welche wir hier antreffen, sind verhältnismässig kräftig 
und gerade gestreckt. Sie sind weit nach vorn in den Glaskörper zu 
verfolgen. Ihren Ursprung nehmen sie aus Müllerschen Zellen, aus 
Gliazellen, welche dem vorderen Gliaring zugehören. Dieser vordere 
Gliaring (der von Krückmann ausführlicher beschrieben worden ist) 
liegt unmittelbar vor dem optikuswärts befindlichen Ende des Pigment- 
epithels, in der Ecke, in welcher Retina und Pigmentepithel am Optikus 
zusammenstossen, als ein um das intraokulare Ende des Optikus cirkulür 
verlaufender Zellstrang. Die einzelnen Stellen dieses Stranges nun senden 
ihre Ausläufer, ebenso wie die Müllerschen Stützfasern in der Retina, 
durch die ganze Dicke der aus dem Optikus kommenden Nervenbündel, 
an die Innenfliche der dort beginnenden Netzhaut. Von diesen inneren 
Enden gehen jene Glaskórperfasern aus, die bei guter Erhaltung des 
Glaskórpers durch Fixierung und bei guter Färbung niemals der Be- 
obachtung entgehen können. Sie werden natürlich in grosser Ausdeh- 
nung aus dem Glaskörpergerüst ausgerissen, wenn man den Glas- 
körper von der Retina loslöst, oder auch wenn man nur den Optikus 
aus der Retina ausreisst. Und damit werden natürlich weit hinein in 
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dem Glaskórpergewebe Dehiscenzen und ein zusammenhüngender freier 
Raum geschaffen, der zu irrtümlichen Deutungen Anlass geben kann, und 
Stilling und Schaaff!) dazu veranlasste, im Zentrum des Glaskörpers 
einen Zentralkanal zu finden und als konstanten Befund hinzustellen. Es 
sind diese Experimente, welche von den beiden Autoren benutzt wurden, 
wohl eine sichere Methode, um den Verlauf dieser axialen Fasern an- 
nähernd zu bestimmen, sie können aber keine Beweiskraft für die Exi- 
stenz eines Zentralkanales beanspruchen, da der Kanal, dessen Vorhanden- 
sein bewiesen werden soll, erst durch das Experiment geschaffen wird. 

Schon in jener Zone aber, welche unmittelbar nach vorne von 
der Netzhaut liegt, findet man den Ursprung von Zonulafasern. Da 
es mir nun nicht etwa darum zu tun ist, den Aufbau der ganzen 
Zonula und ihrer einzelnen Gebiete zu schildern, denn ich würde nur 
die ausführlichen und zutreffenden Darlegungen Salzmanns wieder- 
holen müssen, so beschränke ich mich auf diejenigen Befunde, welche 
mir als neu erscheinen und von den Befunden früherer Untersucher 
dieses Gebietes abweichen. x 

Wendet man nämlich gute Gliafärbemethoden, vor allem die Held- 
sche Methode an, so ergibt sich ein sehr überraschender Befund. Ich 
bemerke von vornherein, dass dieser Befund nicht leicht und ohne 
weiteres zu erheben ist. Es handelt sich dabei um präzise Färbungen 
und günstige Schnittlagen. 

Sie aber zeigen uns, dass die Zonulafibrillen sich an die Innen- 
grenzen der Zellen hart anlegen und unmittelbar bei ihrer Anlage- 
rung sich noch vielmals in feinere Fasern aufsplittern, so dass ge- 
radezu eine Membran an der Oberfläche der Zellen entsteht. Mit 
gewöhnlichen Färbemethoden würde man nun finden, dass sie hier 
aufhören. Das ist aber nicht der Fall. Es lässt sich mit absoluter 
Sicherheit feststellen, dass sie in die Zellen und zwar tief in das 
Protoplasma hereinziehen. Sie lassen sich verfolgen, wie sie den 
Kern passieren und bis zur äusseren Grenze der Zelle gelangen, 
welche ihren definitiven Ansatzpunkt bildet, nämlich eben jener Kitt- 
leiste, der Fortsetzung der Limitans externa, welche als scharf aus- 
geprägter Kontur zwischen pigmentierter und unpigmentierter Epithel- 
schicht des Ciliarepithels zu beobachten ist. 

Die Frage, ob die Fasern innerhalb oder ausserhalb der Zellen 
verlaufen, bedarf noch einer näheren Behandlung. Man könnte ja an- 
nehmen, dass man betreffs des intracellulären Verlaufes Täuschungen 
ausgesetzt sei, und dass in Wirklichkeit die Fasern zwischen den 


1) Schaaff, E., Der Zentralkanal des Glaskórpers. Arch. f. Ophth. 
Bd. LXVII, 1. S. 58. 
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Zellen verlaufen. Ich werde auf diese Frage noch ausführlicher bei 
der Besprechung der Befunde von T'errien eingehen. 

. Die Fasern liegen nun gerade in dem hintersten Ursprungsgebiete 
bei ihrem intracellulàren Verlaufe nicht immer parallel zur Zellachse, 
sondern sie durchziehen den Zelleib in mehr oder minder schräger 
Richtung, so dass sie am vorderen inneren Ende in die Zelle eintreten 
und mehr nach dem hinteren äusseren Ende an die Schlussleiste 
herantreten. 

Dabei ist vielfach zu beobachten, dass die Fasern ihre gestreckte 
geradlinige Verlaufsrichtung nach hinten nicht beibehalten, sondern 
wenn sie in den inneren Teil der Zelle eingetreten sind, mehr einen 
nach aussen gerichteten Verlauf einnehmen und diesen dann auch 
bis zu ihrer Insertion beibehalten. Wenn wir nun überlegen, dass 
doch immerhin ein ziemlich kräftiger Zug auf den Zonulafasern lastet, 
so können wir uns diese eben erwähnte Erscheinung nur so deuten, 
dass der vordere Teil der Zelle in diesem Falle geradezu als ein 
Unterstützungspunkt für eine Zugrichtungsänderung benutzt wird, also 
als ein Hypomochleon, in ähnlicher Weise, wie die Trochlearissehne 
über die Trochlea geht. 

Doch habe ich dieses Umbiegen der Fasern nur im hintersten Ab- 
schnitt des Ursprungs der Zonulafasern gefunden. Weiter nach vorne 
verschwindet die Erscheinung schon deshalb, weil die Fasern nicht 
mehr in einem solch flachen Winkel an die Zellen herantreten. 

Nachdem ich diese Befunde an Menschenaugen gemacht hatte, 
habe ich meine Untersuchungen auch auf Affen ausgedehnt und ge- 
funden, dass hier die gleichen Beobachtungen zu machen sind. Aller- 
dings gestalten sich da die Untersuchungen etwas schwieriger. Die 
Affen haben nämlich ungleich feinere Zonulafibrillen als der Mensch. 
Es mag dies wohl mit der geringeren funktionellen Inanspruchnahme 
zusammenhängen. Man braucht ausserdem zu den Untersuchungen 
gut fixiertes Material. Dies war von Macacus rhesus und Macacus 
nemestrinus in meinem Besitze. 

Bei andern Tieren, bei Kälbern und Katzen, gelangte ich zu den 
gleichen Ergebnissen. 

Eine Teilung der Fasern beim Menschen an jeder beliebigen Stelle 
in der Zelle zu beobachten gehört gar nicht zu den Seltenheiten. Natür- 
lich werden damit die einzelnen Elemente immer feiner und lassen sich 
dann nur noch schwierig verfolgen. Es kann aber auch schon vor der 
Zelle eine derartige feinfaserige Aufsplitterung der Fibrillen erfolgen, 
dass man damit nicht im stande ist, diese feineren und feinsten Fäser- 
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chen durch die ganze Zelle zu verfolgen. Es handelt sich hier schon 
um recht feine histologische Details. Treten viele solche Fasern in 
eine Zelle ein, so kann man zwar die einzelnen Fasern nicht mehr 
isoliert sehen, aber die betreffenden Zellen bekommen im Protoplasma 
ein gestreiftes Aussehen. 

Aus diesem Grunde gelingt es auch nicht, sämtliche Fasern zu 
beobachten, welche in Zellen eintreten, weil wir leicht bei der Fein- 
heit die Kontinuität verlieren. Nur bei den gröberen Elementen ist 
es möglich, einwandsfrei mit aller Sicherheit zu konstatieren, dass 
sie durch die Zellen hindurch ziehen und an den Kittleisten enden. 

Aber auch die Menge der so zu beobachtenden Fasern ist so 
reichlich, dass man mit einem gewissen Recht sagen kann, dass sich 
die Hauptmasse der Zonulafasern an jenes Schlussleistennetz, an jene 
Fortsetzung der Limitans interna ansetzt. 

Manchmal ist es nicht nur eine, sondern mehrere solcher kräf- 
tigerer Fasern, ich habe deren bis fünf gezählt, welche in die Zelle 
hereinziehen und am Schlussleistennetz, an der Kittlinie enden. 

An der Kittlinie nun endigen sie vielfach mit einer knötchen- 
fórmigen Anschwellung. Es ist interessant festzustellen, dass die 
Kittleiste dort, wo eine stärkere Faser an sie herantritt, oftmals zipfel- 
fórmig ausgezogen ist. Es zeigt uns dies, welch starken Zug die 
Zonulafasern auf diese Leiste ausüben, welchen Zug sie anderseits 
auszuhalten vermögen. Es erklärt uns aber auch diese Erscheinung 
in hinreichender Weise den unregelmässigen Verlauf der Fortsetzung 
der Limitans externa retinae. 

Zuweilen findet man, dass offenbar infolge des Zuges eine Pig- 
mentzelle geradezu in eine Zelle der unpigmentierten inneren Lage 
hineingezogen ist, ja wie eingekeilt in diese erscheint. 

Wenn wir uns nun fragen, ob wohl sämtliche Fasern der Zonula 
eine solche Endigungsweise haben, so können wir bestimmt sagen, dass 
ein grosser, ja vielleicht der grösste Teil so endigt, jedenfalls aber nicht 
alle. Salzmann hat ausführlich gezeigt, dass Zonulafasern in den 
Glaskörper auslaufen können. Ausserdem kann gar nicht mit Sicher- 
heit in Abrede gestellt werden, dass vielleicht ein Teil schon an der 
Innenfläche der Zellen Halt macht, wiewohl ein solch doppeltes Ver- 
halten nicht gerade viel Wahrscheinliches hat. 

Zur Erläuterung meiner Ausführungen habe ich auch zwei Ab- 
bildungen beigegeben, ein Mikrophotogramm, an welchem mit Deut- 
lichkeit die bis zur Basalmembran ziehenden Fasern festzustellen 
sind. Doch leidet ein Mikrophotogramm gerade, wenn es mit grosser 
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Schirfe aufgenommen ist, immer an dem Ubelstand, dass nur eine 
optische Ebene zur Abbildung gelangt. Infolgedessen gelingt es sehr 
schwer, mehrere Fasern auf eine Platte zu bringen, ja nicht einmal 
sämtliche Fasern, die durch eine Zelle laufen, da hier schon erheb- 
liche Niveaudifferenzen bestehen. 

Deshalb habe ich noch zwei Zeichnungen beigefügt, die, um alle 
Einzelheiten unterbringen zu können, bei einer annähernd 1500fachen 
linearen Vergrösserung hergestellt sind. Sie sind dem vorderen Ab- 
schnitt des Orbiculus ciliaris entnommen. 

In Fig. 1, Taf. XVI sind vier Zellen der unpigmentierten Lage 
abgebildet. Nur eine Zelle ist von einer Reihe von Fibrillen durch- 
zogen, während die andern frei von solchen sind. Die meisten Fi- 
brillen ziehen in der Richtung des Pfeiles, welcher nach dem Linsen- 
rand hinzeigt, eine einzige sehr kräftige Faser schlägt die entgegen- 
gesetzte Verlaufsrichtung ein, sie ist rückläufig. Die Fasern lagen 
im Objekt keineswegs in einer optischen Ebene, sondern man musste 
verschiedene Einstellungen benützen, um den Verlauf der Fasern zu 
verfolgen. Sie gehörten aber insgesamt der einen Zelle an. Sämt- 
liche Fasern setzen in der Abbildung an der Kittleiste an. Sehr 
deutlich findet sich auch der Zug an der als Insertion dienenden 
Pigmentepithelzelle ausgesprochen. Sie ist in den ihr aufsitzenden 
Körper der unpigmentierten Zelle hineingezerrt. 

Um alle Zweifel an dem intracellularen Verlaufe der Fasern zu 
beseitigen, habe ich in der zweiten Abbildung eine Stelle wieder- 
gegeben, die an der mittleren Zelle eine ausgesprochene, durch die 
vorüberziehende Faser hervorgerufene Einschnürung des Kernes auf- 
zuweisen hat. Auch die Aufsplitterung der Fasern vor ihrer Inser- 
tion an der Kittleiste ist zu sehen. Ich mache noch auf die besondere 
Art der Zellgrenzen aufmerksam, die eine Verwechslung mit Fasern 
kaum zulässt. 

Aus den Abbildungen geht hervor, dass durchaus nicht aus 
allen Zellen Fasern entspringen, sondern teilweise sind sie ganz frei 
von solchen, erscheinen also als reine Epithelzellen. 

Zudem können wir nach der Abbildung mit Sicherheit sagen, 
dass diejenigen Fasern, welche wir bis zur Kittleiste verfolgen können, 
zumal die gröberen Elemente, die Träger eines recht kräftigen Zuges sein 
müssen, wie uns das Verhalten der Kittleiste und die fest an ihr 
haftenden Pigmentepithelien deutlich lehren. 

Der Ursprung der Zonulafasern bleibt auch nach vorne, in den 
Ciliartälern, wo das Epithel niedriger wird und eine rein kubische 
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Form annimmt, der gleiche. Die Fasern kommen auch hier aus den 
Zellen heraus, ja es ist dieses Phänomen viel leichter wegen der 
grösseren Breite der Zelle zu beobachten, nicht so gut dagegen ge- 
lingt es, die Fasern wegen ihrer grossen Feinheit bis zur Kittleiste 
zu verfolgen. 

Bei dieser Insertionsweise der Zonulafibrillen wird uns manches 
im Aufbaue des Corpus ciliare klar, was dem Verständnis vielleicht 
einige Schwierigkeiten bot. Es ist ohne Zweifel, dass damit die 
Pigmentepithelien zum grössten Teile die Träger des Accommodations- 
zuges mit sind, und nun verstehen wir auch die eigentümliche Art der 
Befestigung und Verankerung der Pigmentepithelzellen aus der Innen- 
flache des Corpus ciliare selbst. Salzmann hat dieses Verhalten 
der Pigmentepithelzellen zum unterliegenden Bindegewebe in seiner 
schon erwähnten Monographie ausführlich beschrieben. Ich habe 
ebenfalls anlässlich der Untersuchungen über die Lamina elastica und 
ihrer Fortsetzung in das Corpus ciliare darüber berichtet, ohne aller- 
dings damals über die Bedeutung der Erscheinung völlig im klaren 
zu sein. 

Es ist ohne Zweifel, dass es sich hier um besonders feste und 
auf Zug widerstandsfähige Verankerungen der Pigmentepithelzellen 
einzeln oder in Gruppen handelt. 

Man findet nämlich die Pigmentepithelzellen unmittelbar mit dem 
Beginn des Orbiculus ciliaris, in dessen hinteren Abschnitt in 
grösseren Gruppen, im vorderen in kleinen Komplexen und verein- 
zelt, von wallartigen bindegewebigen Erhebungen umgeben, welche 
aus dem Bindegewebe der Innenfläche des Corpus ciliare emporsteigen. 
Damit kommen die Zellkomplexe des Pigmentepithels in Gruben zu 
liegen, deren Öfinungsdurchmesser durchwegs, da diese wallartigen 
Erhebungen auf ihrer Höhe vielfach verdickt sind, kleiner ist als der 
Diameter des Lumens. 

Zweierlei wird durch diese Einrichtung erreicht. Erstens wird 
dadurch die Haftfläche vergrössert, indem die Zellen zum Teil auch 
an ihren seitlichen Rändern mit Bindegewebe in Berührung kommen; 
zweitens sind sie so fest eingeklemmt zwischen Bindegewebe, dass sie 
nur schwer aus ihrem Lager herausgezogen werden können. Es ist 
also meines Erachtens ausser allem Zweifel, dass diese Vorrichtungen 
rein mechanischen Zwecken dienen. 

Damit aber wird auch der Ansatz der Zonulafasern in viel 
grössere Nähe des Ciliarmuskels gerückt. Nicht zwei Zellreihen, 
sondern nur eine Zellreihe trennt den Ansatz von der wirksamen 
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Muskulatur. Und diese Zellreihe ist so fest verankert, dass sie 
jede geringste Verschiebung der dortigen Gewebslage mitmachen 
muss, also auch jeder Kontraktion des Ciliarmuskels auf das Exak- 
teste folgt. 

Aber abgesehen von diesen mechanischen Verhältnissen ergibt 
der obige Befund auch in histologischer Beziehung interessante Auf- 
schlüsse. Die Zellen der inneren Epithellage werden damit auf eine 
Stufe mit den Zellen der Müllerschen Stützfasern, wie wir sie in 
der Retina antreffen, gestellt. Denn auch hier ziehen die Stützfasern 
(Gliafasern) innerhalb des Zellprotoplasmas durch die ganze Retina von 
der Limitans interna bis zur Limitans externa. Gerade deshalb, weil 
die Fasern der Zonula durch das Zellprotoplasma ziehen, sind wir 
berechtigt, sie als Gliafibrillen anzusehen. Wir haben also auch die 
Zellen der Pars ciliaris retinae, soweit aus ihnen Zonulafasern her- 
vorkommen, als Müllersche Stützzellen, die denen in der Retina 
analog sind, aufzufassen. ' 

Es würde nun zu weit führen, die ganze Entwicklung dieser Ver- 
hältnisse genauer im Detail zu unterbreiten. Nur soviel sei erwähnt, 
dass sowohl der siebenmonatliche menschliche Fötus wie der Neu- 
geborene noch ein ganz anderes Verhalten ihrer inneren Epithellage 
an der Pars ciliaris retinae, insonderheit am Orbiculus ciliaris, auf- 
weisen. Wir finden hier nämlich eine rein kubische Epithellage in 
der ganzen Ausdehnung bis zur Iriswurzel. 


Auf eine ganz interessante Wachstumsverschiebung, welche sich in 
den letzten Monaten des embryonalen Lebens am vorderen Bulbusabschnitt 
abspielt, möchte ich hier nur ganz kurz aufmerksam machen. Beim Er- 
wachsenen und auch beim Neugeborenen finden wir die Ora serrata un- 
gefihr mit dem hinteren Ende der meridionalen Partie des Ciliarmuskels 
zusammenfallen. Sehen wir uns daraufhin einen siebenmonatlichen Fótus 
an, so finden wir, dass die Ora serrata annühernd in der Mitte des 
Ciliarmuskels liegt. Sie gewinnt also innerhalb der letzten Monate der 
Entwicklung eine um ein bedeutendes weiter nach hinten befindliche Lage. 
Der beim siebenmonatlichen Fötus dadurch sehr schmal erscheinende 
Orbiculus ciliaris erhält natürlich dabei eine beträchtliche Verbreiterung. 
Es scheint aber auch, als ob die weiter nach vorne gelegenen Gebilde 
der Ciliargegend während dieser Entwicklungsepoche etwas weiter nach 
hinten verlegt werden. Denn man findet während dieser Zeit und auch 
noch beim Neugeborenen an dem peripheren Teile der Regenbogenhaut 
Ciliarfortsätze entspringen, auch Zonulafasern gehen von jenem Teil 
der Iris ab. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass letztere Vorrichtung als 
mechanisches Moment zur Entfaltung der vorderen Kammer beiträgt. 
Nach der Geburt aber lässt sich für gewöhnlich beides nicht mehr 
beobachten. 
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Die Entwicklung und der Ursprung der Zonulafasern hat in 
vielen Beziehungen gemeinsame Berührungspunkte mit dem Ursprung 
des Glaskórpers. Das Problem liegt aber bei der Entwicklung der 
Zonula viel einfacher. Denn durch das Hinzukommen der Gefässe, 
die in das Augeninnere eindringen, wird die Deutung der Verhält- 
nisse bei der Glaskörperentwicklung ohne Zweifel sehr schwierig. Um 
so erfreulicher ist es aber, dass doch hier in den beobachteten Tat- 
sachen bis zu einem gewissen Grade durch die neueren Arbeiten 
Übereinstimmung geschaffen, und dass vor allem die chronologische 
Aufeinanderfolge und das Verhältnis der einzelnen Phasen der Glas- 
körperentwicklung zueinander klar gestellt ist. Dafür spricht auch 
die Gleichheit der Befunde der jüngst erschienenen ausführlichen 
Arbeit von v. Szily!) und meiner früheren Untersuchungen. Wenn- 
gleich v. Szily das Problem der Glaskörperentwicklung von andern 
Gesichtspunkten aus betrachtet und nur als eine Teilfrage eines 
grösseren Komplexes von Erscheinungen verwendet, die Beobachtungen 
stimmen sogar in minder wichtigen Punkten überein. Gelöst ist aber 
damit die Glaskörperfrage keineswegs vollständig. 

Wie weit daher auch die theoretischen Schlussfolgerungen, welche 
v. Szily auf Grund auch anderer Beobachtungen auf die Glaskörper- 
frage ausdehnt, berechtigt sind, ist eine Frage für sich und darauf 
gedenke ich noch bei einer andern Gelegenheit zurückzukommen. 

Die ungemein lang gestreckte Form der Zellen, wie wir sie im 
hinteren Abschnitt antreffen, sind ein erst nach der Geburt erwor- 
bener Zustand, der ohne Zweifel durch die Funktion der Accommo- 
dation hervorgerufen ist. Ich glaube nun nicht, dass diese Streckung 
der Zellen einfach durch mechanischen Zug zu erklären ist. Der auf 
den Zellen selbst lastende mechanische Zug ist jedenfalls kein so 
bedeutender. Sie haben sich vielmehr gerade da, wo die Fasern in 
flachem Winkel an die Zellen herantreten, entsprechend der Zug- 
richtung verlängert und liegen damit in grösserer Ausdehnung den 
Fasern an. Der Einfluss des Zellprotoplasmas auf die Faser wird 
damit ein grösserer. 

Dieses Verhältnis der Zellen zu den Fasern scheint mir sehr 
dafür zu sprechen, dass die Zellen den Tonus der Fasern regulieren, 
und dass damit die Spannung der einzelnen Fasern auf der richtigen 
Höhe bleibt. Würden die Fasern nur an einer Membrana hyaloidea 


1) v. Szily, Über das Entstehen eines fibrillären Stützgewebes im Embryo 
und dessen Verhältnis zur Glaskörperfrage. Anatoın. Hefte. Heft 107. 1908. 
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ansetzen, also gar nicht mit der lebenden Zelle in Berührung stehen, 
so würde man sich nicht erklüren kónnen, wie der Tonus der Zo- 
nulafasern unterhalten wird. Wir müssten die Zonula als ein totes 
Organ auffassen. Die Fasern sind aber doch einer fortwährenden 
. Dehnung, also Verlängerung durch die Spannung ausgesetzt, und diese 
kann nur durch die regulierenden Einflüsse der lebenden Substanz, 
durch Anbau und Abbau kompensiert werden. Es sind also meines 
Erachtens die Zellen der Pars ciliaris retinae als die Träger der 
Zonulaspannung zu betrachten. | 

Eine von meiner Darstellung ziemlich abweichende Schilderung 
über diese Verhültnisse gibt Terrien!) doch kommt sie meinen Be- 
obachtungen insofern noch am nächsten, als Terrien ein Hinein- 
gehen der Zonulafasern in die Zellschichten beobachtet. Allerdings 
lässt er die Fibrillen zwischen die Zellen und nicht in die Zellen 
hineingehen. Er findet, dass sie in ihrem Verlaufe nicht nur die 
unpigmentierte, sondern sogar die pigmentierte Zellage durchsetzen 
und an der Glashaut sich ansetzen. 

Dazu muss ich erstens bemerken, dass ich eine Fortsetzung der 
Fibrillen über die Basis der inneren Zellage hinaus niemals beobachten, 
dass ich vielmehr mich mit aller Bestimmtheit an meinen Präparaten 
davon überzeugen konnte, dass die Fasern in der beschriebenen Weise 
an der Fortsetzung der Limitans externa endigen. 

Des weiteren wäre zu erwähnen, dass, wenn die Fasern nur 
zwischen den Zellgrenzen verlaufen würden, man keine Konturen be- 
obachten dürfte, welche nicht als Zellgrenzen gelten könnten oder 
in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft lägen. 

Zudem muss ich noch darauf hinweisen, dass vor allem im hin- 
teren Abschnitte des Orbiculus ciliaris die Cylinderzellen durch eine 
feine Randzähnelung miteinander verbunden sind, sich also ähnlich 
wie Hautepithelien verhalten. Glatte Randkonturen fehlen da voll- 
ständig zwischen den Zellen. Man kann daher auch die feinen Linien, 
welche man findet, nicht auf Zellgrenzen, sondern lediglich nur auf 
Zonulafibrillen beziehen. Wo man wirklich die Zellgrenzen deutlich 
beobachten kann, sieht man, dass die Fibrillen gewöhnlich schräg 
dazu verlaufen, also ganz anders orientiert sind als die Zellachse. 
Den intracellulären Verlauf kann man ausserdem bei richtiger Hand- 
habung der Mikrometerschraube und bei genauer Beobachtung der 
örtlichen Verhältnisse der betreffenden Fibrillen zum Kern, sie laufen 


1) Terrien, La structure de la Retine ciliaire. Arch. d’opht. Bd. XVIII. 
p. 955. 1898. 
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nämlich sehr oft hart an ihm vorbei, ja schnüren ihn sogar ein, auf 
das bestimmteste feststellen. | 

Die Zonulafasern erfahren also nicht nur eine intracelluläre Bil- 
dung, wie das wohl nach den jetzigen Anschauungen der Histologie 
von allen Fibrillen, ob Bindegewebe oder Stützsubstanz, des Nerven- 
systems angenommen wird, sondern sie behalten den intracellulären 
Verlauf auch nach ihrer vollständigen Ausbildung bei und verlaufen 
bei ihrem Ansatze durch die Zellen bis zu der beschriebenen 
Kittleiste. 

Unerklarlich bleibt mir ausserdem bei der Anschauung Ter- 
riens, dass er die Zonulafibrillen als Müllersche Stützfasern auf- 
fasst, wenn sie erstens ausserhalb der Zellen verlaufen und zudem 
-noch am Mesoderm inserieren sollen. 

Auch Agababow!) lässt die Fasern zwischen die Zellen herein- 
gehen und ráumt ihnen eine Stellung ein, die zwischen der der 
Neurogliafasern und der der elastischen Fasern steht. Die Fasern 
sollen sich dann zwischen den Zellen verlieren. 

Nur ein Autor, Schoen?), stellt die Zonulafasern als direkte 
Ausläufer der Zellen dar, als Zellfortsätze. Jedoch hat er einen 
intracellularen Faserverlauf nicht beobachtet. In den spitzen Aus- 
läufern der Zelle liegen aber noch besondere Fasern, die wir als 
intraprotoplasmatische differentielle Gebilde auffassen müssen. 

Es ist ohne Zweifel, dass mit den früheren Methoden dieser 
Verlauf der Fasern im Protoplasma der Zellen jedenfalls nicht zu 
beobachten war, und daher mag es auch wohl grösstenteils kommen, 
dass wir so verschiedenartige Angaben vorfinden. 

Aber auch eine klinische Erscheinung spricht zugunsten meiner 
Auffassung. Ein jeder Kliniker hat sich wohl schon des öfteren da- 
von überzeugt, dass bei leichteren Kontusionen des Augapfels Linsen- 
schlottern eintreten kann. Ich meine nicht jene Fälle, wo es bereits 
zu einer leichten Ektopie der Linse, sondern lediglich zu Linsen- . 
schlottern ohne Dislokation der Linse gekommen ist. Es dürfte sich 
in solchem Falle wohl nur um eine Dehnung der Zonula, aber nicht 
um eine Zerreissung handeln. Man macht da die Beobachtung, dass 
diese Erscheinungen ausserordentlich schnell zurückgehen, dass das 
Linsenschlottern in kurzer Zeit wieder verschwindet. 

Durch die Tätigkeit der lebenden Zellen werden offenbar die 


1) Agababow, A., Untersuchungen über die Natur der Zonula ciliaris. 
Arch. f. mikr. Anatomie. Bd. L. S. 577. 
3) Schoen, Zonula und Ora serrata. Anat. Anzeiger 1895. S. 360. 
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gedehnten Fasern in sehr kurzer Zeit wieder auf ihren alten Spannungs- 
zustand gebracht. Ständen sie aber nicht mit dem lebenden Proto- 
plasma in Verbindung, so kónnte man sich diese Erscheinung nur 
sehr schwer erklären. 

Noch auf eines möchte ich hinweisen, was mir einer beson- 
deren Erwähnung wert scheint. Man findet im Zonularaum viel- 
fach Zellen, die bereits von verschiedenen Untersuchern dieses Ge- 
bietes beschrieben worden sind und eine verschiedene Deutung ge- 
funden haben. So bespricht Czermak diese Zellen genauer und 
deutet sie als Endothelzellen, welche auf den Fibrillen der Zonula 
aufliegen. Ä 

Betrachtet man nun diese Gebilde nach guten Protoplasmafär- 
bungen, so ist auffällig, dass sie mit ungemein reichlichem Proto- 
plasma in Gestalt von langen Ausläufern versehen sind. Sie können 
sich nach allen Richtungen hin erstrecken. Vielfach aber findet man, 
dass solche Zellen mit ihren längsten Ausläufern in der Richtung 
von Zonulafasern liegen und sich dicht an sie anschmiegen, in feste 
Verbindung aber treten sie mit ihnen nicht. Die Ausläufer endigen 
vielfach mit kleinen knollenförmigen Anschwellungen. Man mag die 
Zellen mit den verschiedensten Methoden untersuchen, einen sicheren 
Anhaltspunkt über die eigentliche Qualität der Zellen wird man aber 
weder aus dem Tinktionsvermögen noch aus der vielgestaltigen Form 
gewinnen können. Dass sie wanderungsfähig sind, steht wohl ausser 
allem Zweifel. Vielfach sind diese Zellen für einfache mesodermale 
Elemente erklärt worden, ebenso wie diejenigen Zellen, welche man 
bei der ersten Entwicklung des Glaskörpers im Glaskörper findet. 

Beim Neugeborenen sind sie noch recht spärlich oder fast gar 
nicht vorhanden, während man sie im ausgebildeten Auge in ziem- 
licher Reichlichkeit antreffen kann, doch ist auch hier ihre Menge 
individuell verschieden. Natürlich darf man bei solchen Untersu- 
chungen niemals Bulbi verwenden, die irgendwie jemals entzündlich 
affiziert waren. 

Man kónnte annehmen, eine Annahme, die recht nahe liegt, 
dass sie Reste der Capsula vasculosa lentis und in den Zonularraum 
eingewandert sind und dort sich vermehrt haben. Allein wir be- 
wegen uns hier nur auf dem blossen Boden der Vermutungen, 
sichere Beweise für die eine oder andere Anschauung haben wir je- 
doch nicht. 

Aus all diesen Gründen und der daraus resultierenden Unsicherheit 
über die Auffassung und Bedeutung dieser eigentümlichen Gebilde lässt 
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sich daher meines Erachtens nur dann etwas bestimmtes feststellen, 
wenn wir überzeugende beweiskräftige Anhaltspunkte über ihre Herkunft 
beibringen können. Wenigstens für einen Teil dieser Zellen war 
ich in der Lage, solche Anhaltspunkte geben zu können, man 
muss sich nur genügend Präparate von jungen Individuen darauf- 
hin ansehen. 

Man kann dann nämlich, wenn auch nicht gerade häufig, be- 
obachten, wie solche Zellen sich aus dem Ciliarepithel herausschieben. 
Manchmal sind sie noch in die Epithelreihe eingegliedert, sitzen aber 
auf einer zweiten Epithelzelle, welche nicht bis an die Innen- 
oberfläche reicht. Dabei ragt die aufsitzende Zelle mit ihrem freien 
Ende schon ein Stück in den Zonularraum hinaus. Im nächsten 
Moment wäre zu erwarten, dass sie vollständig in den Zonularraum 
hineingedrángt wird. Man findet nun auch solche hinausgeschobene 
Zellen, die noch direkt an der Epithelinnenfläche liegen. Kennt- 
lich sind dieselben daran, dass ihnen die langen Ausläufer fehlen 
und sie deshalb den Epithelzellen noch recht ähnlich sind. Ob sie 
dann anfangen Ausläufer auszusenden und ihren ursprünglichen Cha- 
rakter verlieren, lässt sich vor der Hand nicht entscheiden. Jeden- 
falls sind also im Zonularraum neben den andern freien Zellen, die 
vielleicht mesodermale Elemente sind, auch noch der Glia zugehörige 
Elemente vorhanden. 

Diese Beobachtungen sind durchaus nicht nur am Ciliarepithel zu 
machen. Ich war in der glücklichen Lage, gerade an der Ora serrata, 
also in jenem Teil der Netzhaut, der eigentlich nur aus Stützsubstanz be- 
steht, die Durchwanderung von frei gewordenen gliösen Elementen in 
allen Stadien verfolgen zu können. Und es scheint mir, als ob ge- 
rade diese Gegend der bevorzugte Ort für diese Erscheinungen wäre. 
Die Limitans interna wird dabei regelrecht durchbrochen. Zuerst 
werden die Protoplasmafortsätze durch die Limitans hindurchgesteckt, 
während der ganze übrige Zellkörper mit dem Kern noch im Ge- 
rüst der Netzhaut sitzt. Die Protoplasmafortsätze quellen fontänen- 
artig gegen das Glaskörpergerüst vor. Im weiter fortgeschrittenen 
Zustande ist auch der Kern zum grösseren Teil durch die Limi- 
tans hindurchgeschlüpft und an der Stelle seines Durchtrittes stark 
eingeschnürt. Der grössere Teil der Zelle liegt schon im Glas- 
körper. 

Ich glaube nun, dass in diesem Punkte durchaus kein Unter- 
schied zwischen den Zellen des Glaskörpers und denen des Zonular- 
raumes zu machen ist. Sie unterscheiden sich beide morphologisch 

v. Graefe's Archiv für Ophtbalmologle, LXIX. 1. 11 
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nicht. Wie wir ausserdem gesehen haben, ist bei beiden der Bil- 
dungsmodus der gleiche. Und da gerade der Ursprungsort des Glas- 
kórpers und der der Zonula die bevorzugten Stellen für diese Er- 
scheinung sind, so gehen wir wohl nicht fehl, wenn wir annehmen, 
dass sowohl die in den Glaskórperraum wie in den Zonularraum ein- 
wandernden Zellen von gleicher Art sind, zumal auch ihre Matrix 
die gleiche ist. 

Wenngleich nun diesem Befunde an und für sich keine grosse 
Bedeutung beizumessen ist, so ist er doch nicht ohne Einfluss auf 
die allgemeine Anschauung von dem Aufbaue des Auges. Durch die 
neueren Arbeiten von einer ganzen Reihe von Forschern ist nach- 
gewiesen, dass der Glaskörper ein ektodermales Produkt ist, und an 
der ektodermalen Abkunft der Zonualafibrillen können wir sowolil 
nach den Untersuchungen Anderer, wie Addario!), sowie nach den 
eben vorgelegten Befunden kaum mehr zweifeln. 

Nur über die im Glaskörperraum und im Zonularraum vorhan- 
denen Elemente ist über ihre Herkunft nichts sicheres bekannt. Es 
wäre nun gewiss weit über das Ziel hinausgeschossen, wollten wir 
alle die im Inneren des Bulbus, im Glaskörper- und Zonularraum 
vorhandenen Zellen für ektodermale Abkömmlinge erklären. Ein Teil 
aber ist sicher ektodermaler Abkunft. Und es bedarf noch fernerer 
und umfangreicher Untersuchungen an einem einwandstreien Mate- 
riale, es ist ganz gleich, ob man hier tierisches oder menschliches 
Material verwendet, um zu entscheidenden Resultaten über die Ge- 
samtheit dieser Zellen zu kommen. 

Schon die schwankende Auffassung über die Bedeutung dieser 
Zellen gibt uns ein Zeugnis dafür, dass man sich auf unsicherem 
Boden bewegte. So hat sie Czermak?) in seiner Abhandlung über 
die Zonula teils als Endothelzellen, teils als Wanderzellen gedeutet, 
und Schwalbe?) erkennt in ihnen Leukocyten. 

Jedoch hat Czermak jedenfalls mehr Zellen dort angetroffen, 
als normaliter vorhanden sind, weil er entzündlich veränderte Augen 
zu seinen Untersuchungen verwendete. Schwalbe identifiziert die 
in Zonula und Glaskörperraum befindlichen Zellen und zwar mit 
gutem Recht, sie unterschieden sich in keiner Weise voneinander. 


_—. 





4 Addario, J., Sulla structura del vitreo embryonale et dei neonati, 
sulla matrice del vitreo et sull origine della Zonula. Paira 1902. Tav. IN. 
p. 45. 
*) Czermak, Zur Zonulafrage. Arch. f. Ophth. Bd. XXXI, 1. S. 108. 
?j Schwalbe, Anatomie des Auges. 1887. S. 136. 
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Der Nachweis, dass es sich hier um auswandernde Gliaelemente 
handele, konnte natürlich hier auch erst dann geführt werden, als 
festgestellt war, dass es überhaupt solche auswandernde Elemente 
der Stützsubstanz des Nervensystems gäbe. Sie sind bereits von 
Marchand und Nissl beobachtet worden. Und Held!) hat sie 
neuerdings auf dem Dresdener Kongress eingehender besprochen. 
Krückmann?) hat ausserdem gezeigt, dass bei entzündlichen Pro- 
zessen, die sich in der Netzhaut abspielen, solche Elemente auf- 
treten können. Was aus ihnen schliesslich wird, ist vorläufig noch 
unklar. 

Ich möchte hier nur noch erwähnen, dass wir ausserdem im 
Auge des Neugeborenen eine Zellage finden, welche der Innenseite 
der Limitans interna anliegt. Die Zellen sind flache Gebilde, 
manchmal nehmen sie etwas mehr rundliche, kuglige Formen an. Sie 
finden sich in ziemlich kontinuierlichen Abständen vom Optikus bis 
zur Ora serrata. Später verschwinden sie entweder ganz oder sie 
werden bedeutend reduziert. Ihre Herkunft ist völlig dunkel und 
bedarf daher noch weiterer Untersuchungen. Man hat es hier auch 
beim Neugeborenen nicht mit einem kompletten Endothelbelag zu tun, 
die Zellen liegen mit ihren Grenzen nicht aneinander, jedoch ähnelt 
die Form vielfach Endothelzellen. Über sie soll noch an einer andern 
Stelle ausführlicher gehandelt werden. Beschrieben sind sie bereits 
von H. Virchow. 

Wenn wir nun den Verlauf der Zonulafasern weiter verfolgen, 
so finden wir, dass die in ihrem Verlaufe nach vorne vornehmlich 
sich nach Ciliartälern ordnen, indem auf den Erhebungen zwischen 
zwei Ciliartälern nur spärliche Fasern verlaufen. 

Wie Salzmann beschrieben hat, nimmt ein solches von hinten 
her kommendes Zonulabündel weiter nach vorne eine u- formige 
Form an, indem es das Ciliartal auf der Sohle und an den Rändern 
auskleidet. Vor seinem Abgange nach der Linse noch im vorderen 
Teile des Ciliartales teilt sich ein solches Zonulabündel in zwei Teile, 
welche seitlich an den Ciliarfortsützen vorbei zur Linse hinstreichen. 
Salzmann vergleicht die Figur eines solchen Teiles, welche durch 
diesen geänderten Verlauf entsteht, mit der Krümmung einer 
Pflugschar. | 

Bevor ich nun auf die Ansatzverhältnisse an der Linse näher 

ı, Held, Vortrag auf dem Dresdener Naturforsceherkongress 1907. 


2) Kriickmann, Vortrag in der Königsberger Gesellschaft 1908. 
Le 
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eingehe, ist es notwendig, die normale Gestaltung der menschlichen 
Linse am Aquator und dessen benachbarten der Vorder- und Hinter- 
fläche zugehörigen Teilen genauer zu besprechen. Ich halte dies für 
um so wichtiger, weil wir eine genaue Beschreibung dieser Verhält- 
nisse in den ophthalmologischen Zeitschriften vermissen, und weil vor 
allem eine Erscheinung, welche in der Arbeit von Rabl über die 
Linse schon in trefflicher Weise zur Darstellung gebracht ist, meines 
Wissens in ophthalmologischen Lehrbüchern und Handbüchern keine 
ausführliche Erwähnung gefunden hat. Rabl hat nämlich angegeben, 
dass der Linsenrand am Aquator gezackt ist und dass sich diese eigen- 
tümliche Zackung des Linsenrandes nicht nur beim Menschen, son- 
dern auch bei hóheren Wirbeltieren, bei Affen, zu finden sei. Es 
liegt da die Versuchung allerdings sehr nahe, in dieser Erscheinung 
ein Kunstprodukt zu vermuten, das beim Fixieren und Härten durch 
den Zug der Zonula sich gebildet hat. 

Dem ist aber durchaus nicht so. Denn man kann Bd fast tag- 
täglich in Augenkliniken von der Richtigkeit dieser Darstellung über- 
zeugen, wenn man Patienten mit randstündig angelegten Colobomen 
und normaler Linse mit dem Lupenspiegel untersucht. Zwar sieht 
man hier nur einen kleinen Teil des Linsenrandes, aber es genügt, 
um diese Beobachtungen vollauf zu bestätigen. Man findet nämlich 
fast stets, wenngleich nicht immer mit derselben Deutlichkeit, einen 
gezackten Linsenrand. Es ist also diese Erscheinung auch am Le- 
benden vorhanden. 

Rabl teilt nun weiter mit, dass er solcher Zacken 70—80 ge- 
funden habe, also ungefáhr ebenso viel als Ciliarfortsütze vorhanden 
sind, und schreibt auf S. 27 des 3. Teiles in seiner Arbeit: „Es kann 
wohl keinem Zweifel unterliegen, dass diese äquatorialen Leisten dem 
Ansatz der Zonulafasern ihre Entstehung verdanken .. . Übrigens 
ist die Beziehung der Zonulafasern zu diesen Leisten noch im De- 
tail zu untersuchen.“ 

Ich gebe nun nebenbei die Abbildung einer Linse, welche mikro- 
photographisch mit einem Zeissschen Planar im auffallenden Lichte 
gewonnen wurde. Sie zeigt sehr schön den Linsenstern. Ausser- 
dem findet man die Randzackung am Äquator und die Ansätze der 
sämtlichen Zonulafasern erbalten. 

Die Linse stammte aus dem Auge eines ae Hingerich- 
teten. Die Masse stimmen nicht mehr genau mit dem normalen 
Masse einer Linse überein, indem der antero-posteriore Durchmesser 
durch Quellung sich etwas vergrössert hatte. Im übrigen aber sind 
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durch die Fixierung im Osmiumgemisch die Verhältnisse sehr gut 
erhalten und vor allem auch durch die Osmiumschwärzung in einer 
selten schönen Weise sichtbar geworden. Das Präparat wurde so 
gewonnen, dass die Linse aus dem bereits in 96°), Alkohol befind- 
lichen Auge mit aller Sorgfalt herauspräpariert wurde, indem rings- 
um mit einem feinen haarscharfen Messerchen von hinten her direkt 
an den Processus ciliares die Zonula cirkulär allmählich durchschnitten 
wurde, bis nach Umkippen des vorderen Augenabschnittes die Linse 
von selbst unter Alkohol aus ihrer Lage herausfiel. Deshalb sind 
jedenfalls fast gar keine Zonulafasern durchrissen, sondern der aller- 
grösste Teil ist, wie man sich an dem Präparat überzeugen kann, an 
der Linse geblieben. 

An solchen herauspräparierten Linsen nun habe ich den Ansatz 
der Zonulafasern studiert. Ich bemerke im voraus, dass man ver- 
gebliche Mühe aufwenden wird, im mikroskopischen Präparat allein, 
ob es meridional oder äquatorial orientiert ist, oder durch Beobach- 
tungen am Lebenden über die Beziehungen der Zonulafasern zur 
Linse ein klares Bild zu gewinnen. 

Aber wenn man solche herauspräparierte Linsen von der Fläche 
und von der Äquatorialkante mit starken Vergrösserungen der Zeiss- 
schen binokularen Lupe untersucht und damit auch noch eine aus- 
gezeichnete Tiefenwahrnehmung gewinnt, so kann man sich allerdings 
durch etwas mühsames Studium über die einschlägigen Verhältnisse 
in exakter Weise eine richtige Vorstellung verschaffen, zumal wenn 
man auch noch Serienschnitte zur Hilfe nimmt. 

Vor allem wird es sich um die Beantwortung der Frage han- 
deln, wie sich die Leisten am Äquator zu den Ciliarfortsätzen und 
zu den Ciliartälern verhalten. Am Lebenden lässt sich nun fest- 
stellen, dass eine solche Erhebung am Äquator der Linse einem 
Ciliarfortsatz direkt gegenüber liegt. Wir können auch noch mit 
dem  Lupenspiegel feststellen, dass die Fasermasse der Zonula 
nicht gleichmässig verteilt ist, sondern zwischen den Leisten der Linse 
und den gegenüberliegenden Ciliarfortsätzen dichter und reichlicher 
gelagert und deshalb auch deutlicher zu sehen ist. Aber weitere 
Beobachtungen erlaubt diese Art der Untersuchung nicht. 

Ergänzend tritt hier das mikroskopische Präparat ein. Wir 
finden an Schnitten, die annähernd parallel zur Äquatorebene gelegt 
sind, dass in der Tat ein Ciliarfortsatz einer solchen Protuberanz am 
Linsenüquator gegenüberliegt. Wir können weiter konstatieren, wie 
die aus einem Ciliartal kommenden Zonulafasern sich in zwei Bündel 
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geteilt haben, welche hart an den Seiten der Ciliarfortsátze vorbei- 
streichen, sich wohl auch durch feine Fasern mit den seitlichen Wan- 
dungen der Ciliarfortsátze verbinden. 

Linsenwürts vom Ciliarfortsatze konvergieren die beiden Faser- 
bündel, vereinigen sich und inserieren nun an der Linse. Hier nun 
lässt das mikroskopische Präparat im Stich. Man kann sich kaum 
orientieren, ob man die vordere, hintere oder mittlere Ansatz- 
reihe der Zonulafasern getroffen hat. Auch Serienschnitte können 
hier wenig nützen, es müsste denn sein, dass man sich aus einer 
lückenlosen Schnittserie eine vollständige Rekonstruktion der einschlä- 
gigen Verhältnisse durch Plattenmodelle verschafft. 

Es handelt sich aber beim Ansatz der Zonulafasern an der Linse 
um die Beantwortung einer ganzen Reihe von Fragen, nämlich: Ist 
die vordere und hintere Ansatzzone der Zonulabündel eine kontinu- 
ierlich ununterbrochene Linie, sodann, wie ist die mittlere Ansatz- 
zone der Zonulabündel beschaffen, und zum Schlusse, durch welche 
besonderen Ansatzverhältnisse wird die Zackung am äquatorialen 
Rande hervorgerufen? 

Betrachten wir uns zuerst einmal daraufhin die von mir photo- 
graphisch wiedergegebene Linsenvorderfliiche, so werden wir finden, 
dass bei dem Ansatze auf der Linsenvorderfläche die am weitesten gegen 
den vorderen Linsenpol vorgeschobenen, also damit am oberflächlichst 
gelegenen Fasern in ihren Ansatzpunkten nahezu eine kontinuierliche 
Linie bilden. Doch kann man schon bemerken, dass dieses Prinzip 
streckenweise nicht vollständig eingehalten ist, indem nämlich teil- 
weise kleine Unterbrechungen wahrzunehmen sind, in denen an der 
Vorderfläche Ansätze vollständig fehlen. Und diese Unterbrechungen 
im Ansatze der Vorderfläche entsprechen stets einer Einkerbung, also 
Vertiefung am Aquator, die nach den beiden Flüchen auslaufend ge- 
wöhnlich an der Stelle des fehlenden Ansatzes noch als eine ganz 
seichte Stelle wahrzunehmen ist. Die Sonderung im Ansatze der 
Zonulabündel entsprechend den Processus ist also hier auf der Linse 
auch angedeutet und, wie wir aus dem folgenden sehen werden, sogar 
in weitgehendem Masse durchgeführt. 

Es ist, wie gesagt, diese Erscheinung nicht um die ganze Linie 
in gleicher Weise eingehalten. Ein sorgfältiges Studium aber solcher 
Linsen mit Hilfe der Zeissschen Lupe bei wohlerhaltener Zonula 
ergibt, dass trotz Fehlens der Diskontinuität dieses Prinzip doch im 
allgemeinen gewahrt bleibt. Denn wir finden, wenn auch nicht über- 
all, direkte Unterbrechungen an solchen Stellen, welche Einkerbungen 


Über Ursprung und Ansatz der Zonulafasern im menschlichen Auge. 167 


entsprechen, so doch, dass die hier ansetzenden Fasern viel schwücher sind 
als die direkt über den Leisten befindlichen und oftmals nur feine 
Seitenausläufer von letzteren darstellen. 

Das eben Gesagte bezieht sich aber, um es nochmals zu betonen, 
nur auf die ganz oberflächlich liegende Ansatzreihe. Nun ist aber 
jedem, welcher die Insertionen der Zonulafasern an der Linsenkapsel 
auf Meridionalschnitten etwas genauer studiert hat, bekannt, dass die 
Fasern, welche zur Vorderflàche ziehen, auch in verschiedenen Etagen 
übereinander ansetzen, indem nämlich unter den an der Oberfläche 
gelegenen Fasern sich noch tiefere Schichten befinden, welche ent- 
sprechend ihrer tieferen Lage auch etwas mehr peripher, gegen den 
Aquator zu ansetzen müssen. 

Sie liegen bei der Betrachtung der Linse von vorne etwas weiter 
nach hinten. Diese tieferen Schichten zeigen die Erscheinung der 
Unterbrechung an den Einkerbungen noch in erhöhtem Massstabe, 
und die Zwischenräume an den Einkerbungen werden desto grösser, 
je mehr sich die Fasern in ihrem Ansatzpunkte dem Äquator nähern, 
und damit ist auch, wie ich im voraus bemerken will, ein Übergang 
zu der mittleren Ansatzreihe der Zonulabündel gegeben. Diese 
tieferen Lagen setzen sich rein nur an den Firsten und ihren seitlich 
abfallenden Rändern an. 

Wenn wir also die ganze Ánsatzflüche eines solchen, von beiden 
Seiten eines Ciliarfortsatzes herkommenden Bündels an der Linsen- 
vorderfläche betrachten, so stellt sie ungefähr ein Dreieck dar (vgl. 
Textfigur), dessen Basis gegen den vorderen Pol der Linse schaut 
und dessen Spitze gegen den Aguator zu auf einer Leiste liegt. Die 
Basen dieser Dreiecke liegen auf einem Kreis auf der vorderen 
Linsenfliche und stossen vielfach aneinander, nicht BED sind sie 
durch kleine Zwischenräume getrennt. 


Er 
N N 


Unter Dreieck kann natürlich nur die annähernde und durch- 
schnittliche Form verstanden werden. Es wird wohl dem Leser selbst 
einleuchten, dass hier weitgehende Variationen vorkommen können, 
jedenfalls aber ist daran festzuhalten, dass die Ansatzbreite der 
Bündel gegen den Äquator zu auf den Leisten schmaler wird. 

Nun findet sich aber noch eine mittlere Ansatzreihe von Zonula- 
bündeln, welche direkt dem Linsenäquator entspricht und der vor- 
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deren Ansatzfläche näher liegt (bei einer perspektivischen antero- 
posterioren Betrachtung), als den hinteren Ansatzflächen. Auch wenn 
wir uns die Abstände auf der vorderen und hinteren Linsenfläche 
abmessen, sind die mittleren Ansätze vielleicht von den hinteren 
durchschnittlich etwas weiter entfernt. 

Wenn wir uns nämlich vergegenwärtigen, dass die Linse an 
ihrer Vorderfläche viel flacher gekrümmt ist als an ihrer Hinter- 
fläche, so muss ein unmittelbar am Äquator sich ansetzendes Bün- 
del, bei einer Messung von vorne nach hinten, der vorderen Zo- 
nulastrahlung um ein erhebliches näher liegen als den hinteren 
Zonulabündeln. 

Meist handelt es sich um rundliche isolierte Bündel, welche stets 
an den Leisten sich ansetzen, dabei durch einen kleinen oder grösseren 
Zwischenraum von den vorderen Ansatzflächen getrennt sind, nicht selten 
aber auch bei grösserer Ausbreitung mit ihnen in direkte Verschmel- 
zung an der Ansatzfliche kommen können. Doch ist auch dann 
noch die Form des isolierten Bündels gut zu erkennen. 

Gewöhnlich hat sich an ihrer Ansatzstelle auf der Leiste noch ein 
besonderer kleiner Höcker ausgebildet, oder es existieren deren auch 
mehrere. Es kommt nämlich gar nicht selten vor, dass sich zwei 
oder mehrere solcher isolierter Bündelchen auf einer Leiste ansetzen. 
Dann findet man die Ansatzflächen der nächsten Bündel weiter nach 
hinten und es kommt zu einem Zusammenfliessen dieser mittleren 
Bündel auch mit der hinteren Ansatzfläche. 

Ein solches Verhalten der mittleren Zonulabündel gibt auch 
Hess!) an. 

Er schreibt: „Man sieht, dass im grossen und ganzen die Zonula. 
sich an drei Linien bzw. Streifen der Kapsel anheftet, von welchen 
der mittlere, ungefähr dem Äquator entsprechende, im allgemeinen 
weniger Fasern zeigt als der vordere und hintere, breitere und zum 
Aquator ungefähr konzentrische Streifen; auf vielen Schnitten sieht 
man sogar nur diese beiden letzteren, ohne die Mittelfasern; auf 
einzelnen Schnitten wird eine mehr gleichmässige Verteilung von 
Fasern in dem Raume zwischen der vorderen und hinteren Haupt- 
gruppe gefunden.“ 

Infolge dieser Verschiedenartiskeit des mittleren Ansatzes der 
Zonulabündel trägt der Linsenäquator, wenn man ihn mit der Bin- 


1) Hess, Pathologie und Therapie des Linsensystems. Graefe-Saemisch. 
II. Aufl. 92.—96. Lieferung. S. 7. 
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okularlupe bei schräg einfallendem Lichte betrachtet, ein ziemlich un- 
regelmässiges Oberflächenrelief. 

Und diese Erscheinung kommt auch noch im mikroskopischen 
Präparate auf Meridionalschnitten zum Ausdruck, indem diese kleinen 
sekundären Erhebungen, welche den mittleren Zonulabündeln zum 
Anzatze dienen, bald etwas weiter nach vorne, bald etwas weiter 
nach hinten vom Äquator, bald in doppelter Anzahl vor und hinter 
dem Äquator wahrzunehmen sind. 

Da nun diese Bündelchen sich nur in kleinen Bezirken und nur 
auf der Höhe der Leisten ansetzen, so kann es natürlich vorkommen, 
dass sie gerade in Meridionalschnitten völlig zum Ausfall kommen, 
dass sie aber auf andern hinwiederum sogar in mehrfacher Anzahl 
vorhanden sind. Wo sie im Schnitt getroffen sind, können wir mit 
Bestimmtheit sagen, dass wir den Durchschnitt einer Leiste vor uns 
haben. Es können natürlich auch von dieser Regel einmal Aus- 
nahmen vorkommen. Denn der Aufbau organischer Gebilde richtet 
sich erfahrungsgemäss nie streng nach mathematischen Gesetzen. 

Man kann sogar beobachten, dass man auf einem Meridional- 
schnitt gar keine Zonulafasern angesetzt findet, eine Erscheinung, 
auf welche schon Topolanski (loc. cit.) aufmerksam gemacht hat. 
Es kommt dies zwar selten vor, aber nach dem eben Dargestellten 
wird man sich unschwer vorstellen können, dass gerade die Mitte 
zwischen zwei Leisten, also eine Einsenkung am Linsenäquator ge- 
troffen ist. 

Es ist wohl ausser allem Zweifel, dass die Leistenbildung am 
Äquator der Linse durch die vordere und mittlere Ansatzzone der 
Zonulabündel zum grössten Teil hervorgerufen wird. Wir können 
dies schon daraus schliessen, dass die Fortsetzung der Leisten auf 
die Hinterfläche der Linse mit viel geringerer Deutlichkeit zu ver- 
folgen ist, ja bis zum Ansatze der Bündel an der hinteren Fläche 
sich fast vollkommen ausgleicht. 

In der Tat ist denn auch die Ansatzzone hier etwas anders be- 
schaffen als die äquatoriale und vordere. Vor allem muss bemerkt 
werden, dass die Fasern, welche zur hinteren Ansatzfläche verlaufen, 
durchgängig feiner, dafür aber um so reichlicher sind. Sie kommen 
aus ganz verschiedenen Ursprungsgebieten, und dies mag wohl zur 
Folge haben, dass die hintere Ansatzzone eine mehr kontinuierliche 
cirkuläre Leiste ist, die als zum Aquator konzentrischer Ring an der 
Linsenhinterfläche verläuft. Ein Teil der Fasern entspringt in Ge- 
meinschaft mit den andern vom Orbiculus ciliaris, während die Haupt- 
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masse aus den Ciliartülern, bis nahe an die Iriswurzel heran, hervor- 
kommt. Sie haben also das Ursprungsgebiet an der ganzen Innen- 
fläche des Corpus ciliare, es mag vielleicht sein, dass es nicht so 
weit nach hinten reicht wie das der andern Fasern. Infolgedessen* 
lisst sich an ihnen eine Gruppierung nach Ciliarfortsátzen bei ihrer 
Insertion an der Linse kaum noch mit Sicherheit nachweisen, zumal 
auch die grössere Feinheit der Fasern als erschwerender Umstand 
bei der Untersuchung mit der Zeissschen Lupe sich geltend macht. 
Zwar findet man noch leichte Unterbrechungen, doch möchte ich 
keineswegs behaupten, das sie eine konstante Erscheinung sind. 

Wir haben also gefunden, dass die Zonulafasern an der Linse 
in ihren vorderen und äquatorialen Ansatzreihen sich in Gruppen 
ansetzen. Die Gruppierung ist bedingt durch die Processus ciliares, 
indem die aus einem Ciliartal emporsteigenden Halbbündel zu beiden 
Seiten des Ciliarfortsatzes vorbeiziehen und sich zu einem Ganzbündel 
vereinigen. Wir haben ein Bündel, das zur Vorderfläche, und eines, 
das zum Äquator zieht. Dadurch, dass die Sonderung in Bündel 
auch beim Ansatz an der Linse bleibt, kommt die eigentümliche 
Leistenbildung am Äquator der Linse zu stande. 

An den Fasern, welche zur Hinterfläche der Linse ziehen, kommt 
diese Erscheinung jedenfalls infolge der Reichhaltigkeit der Fasern 
und des verschiedenen Ursprungsgebietes beim Ansatze nicht mehr 
deutlich zum Ausdruck, obwohl auch sie, wenn sie von den Ciliar- 
tälern herkommen, in Bündel gruppiert sind. 

Den mikroskopischen Befunden über die feineren Ansatzverhält- 
nisse der einzelnen Zonulafasern und ihre Insertion habe ich nichts 
wesentliches beizufügen. Meine Untersuchungen können nur die in 
früheren Arbeiten niedergelegten Beobachtungen bestätigen. 

Es erfolgt vor der Insertion eine sehr feine Aufsplitterung aller 
noch kräftigeren Fasern. Diese feinen Fibrillen gehen unmittelbar in 
die Linsenkapsel über und sind dann nicht weiter zu verfolgen. 

Bei der Aufsplitterung verhalten sich die einzelnen Bündel etwas 
verschieden. Während die vorderen und hinteren Bündel sich all- 
mählich zerteilen, gehen die äquatorialen Bündel meist ziemlich 
plötzlich pinselförmig auseinander. 

Es ist nun ohne Zweifel, dass in den Ansatzverhältnissen der 
Zonula individuelle Verschiedenheiten obwalten können. So ist die 
Leistenbildung am Aquator sicherlich bei dem einen mehr, bei dem andern 
minder ausgeprügt, sie fehlt aber niemals ganz, wird aber Jedenfalls 
unter dem dauernden Einfluss der Accommodation erheblich vermehrt. 
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Ebenso können natürlich die Ansatzverhältnisse in den verschiedenen 
Zonen Schwankungen unterworfen sein. Meine Darstellung ergibt 
nur ein ungefähres Durchschnittsbild. Das Material für solche Unter- 
suchungen, die ganz normale Verhältnisse erfordern, ist freilich manch- 
mal recht schwer zu beschaffen, nur solches aber kann für die vor- 
liegenden Fragen in Betracht kommen. Die Zonula ist ohne Zweifel 
ein sehr empfindliches Gebilde und wird schon durch geringfügige 
entzündliche Vorgänge im Inneren des Auges ganz erheblich alteriert. 


Zum Schlusse entledige ich mich gerne der augenehmen Auf- 
gabe, Herrn Geheimrat Sattler für das Interesse, mit welchem er 
die Untersuchungen verfolgte, meinen besten Dank auszusprechen. 


Aus der II. Universitüts-Augenklinik in Wien. 
(Vorstand: Hofrat Prof. E. Fuchs.) 


Idiopathische Iridochorioiditis 
unter dem Bilde einer sympathisierenden Entzündung. 


Von 
Dr. A. Botteri, 


gew. Operationszögling an der II. Universitäts-Augenklinik des Hofr. E. Fuchs 
in Wien, 
derzeit I. Assistent der Augenklinik Prof. Bernheimer in Innsbruck. 


Mit Taf. XVII, Fig. 1—6. 


Durch die Untersuchungen von Schirmer, Fuchs, Kitamura 
u. A. wurden in dem noch so vielfach dunklen Krankheitsbilde der 
sympathisierenden Ophthalmie die pathologisch-histologischen Verün- 
derungen der von dieser Krankheit befallenen Augen so ausgearbeitet, 
dass Fuchs es in seiner Arbeit als über jeden Zweifel bewiesen sah, 
„dass der sympathisierenden Entzündung ein charakteristischer ana- 
tomischer Befund zukomme, den man in den meisten Fällen, sogar 
schon bei der Besichtigung der Präparate mit der Lupe, zu erkennen 
vermag“. Nun hat Fuchs in seiner Arbeit schon über einen Fall 
berichtet, in dem ein anatomischer Befund ähnlich dem bei sympathı- 
sierender Entzündung gefunden wurde, wo aber am andern Auge 
keine wirkliche sympathische Entzündung, sondern bloss Reizerschei- 
nungen bestanden hatten. Während man nun sagen könnte, dass 
durch die Enucleation in diesem Falle der Ausbruch der Krankheit 
verhindert worden wäre, gibt Fuchs die Möglichkeit zu, dass es doch 
keine eigentliche sympathisierende Entzündung gewesen sein müsse, 
sondern eine Entzündung besonderer Art, wie er sie allerdings sonst 
noch nie gesehen habe. Auch dieses Auge war ebenso wie die ty- 
pischen sympathisierenden Fälle nach einer perforierenden Verletzung 
erkrankt. 

Ferner teilt Fuchs in dieser Arbeit auch mit, mehrere Augen 
gesehen zu haben, welche an spontaner chronischer Iridocyclitis er- 
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krankt waren und einen der sympathisierenden Entzündung ähnlichen 
Befund boten. Mit zwei Fällen dieser Art will ich mich in der vor- 
liegenden Arbeit beschäftigen. 


F. B., 37 Jahre alt, ledig. Patientin ist die einzige lebende von 7 Ge- 
schwistern, die teils tot zur Welt gekommen, teils früh gestorben sind. 
Als Kind hatte sie kurzdauernde rezidivierende Augenentzündungen Wüber- 
standen. Seit 4 Jahren litt sie an heftigen rekrudeszierenden schmerzhaften 
Entzündungen des linken Auges, die schliesslich zur Erblindung desselben 
führten. Für diese Iridocyclitis hatte man keine Ursache finden können. 
Fünf Monate vor der Enucleation wurde eine Iridektomie gemacht, der 
Status zur Zeit der Iridektomie war folgender: 

Rechtes Auge: Maculae corneae; im übrigen normales Aussehen. 

Linkes Auge: starke conjunctivale und ciliare Injektion. Hornhaut 
diffus matt, gestichelt mit einem etwas temporal vom Zentrum im Paren- 
ehym der Hornhaut gelegenen über stecknadelkopfgrossen Infiltrat und einigen 
tiefen Cefässen. An der hinteren Hornhautwand massenhafte bräunliche feinste 
Prücipitate. Am Boden der mitteltiefen vorderen Kammer ein organisiertes 
grauweisses Exsudat. Iris verwaschen, verfirbt. Pupille queroval. T+ 2. 
Status exitus 7 Tage nach einer regelrecht ausgefiihrten Iridektomie: Bul- 
bus blass, Hornhaut nur mehr leicht matt, von einer hauchgrauen, im Zen- 
trum etwas saturierteren Trtibung eingenommen. An der Hornhauthinter- 
fläche noch einzelne Präcipitatee Am Boden der vorderen Kammer der 
Exsudatknoten von Blutresten flankiert. Regelrechtes Colobom nach oben. 

Nach der Iridektomie blieb das Auge durch längere Zeit reizlos; seit 
2 Monaten ist aber dasselbe wieder entzündet und schmerzhaft. Status zur 
Zeit der Enucleation: Bulbus mässig injiziert, angedeutete Warenballenform; 
Cornea verkleinert, schräg oval, unten aussen diffus trüb. Etwas unterhalb 
des Zentrums ein saturiert weisser prominenter Punkt; um diesen läuft eine 
schmale seichte Rinne, welche wieder von einem etwas vorragenden , weissen, 
zackigen Ring umgeben ist. Die Hornhaut ist allseits von tiefen Gefässen 
durchzogen, etwas abgeflacht. Vordere Kammer seicht, Iris atrophisch, 
schiefergrau. Schmales regelrechtes Colobom nach oben. Hinter der Iris 
eine milchweisse geschrumpfte Cataracta. 7Z'— 3. 

V|R. — 5, —1sCc-—3cyl.- — 5h» Jg, p. p. 16 em. 

Fundus rechts: Verkehrte Gefässverteilung. — Keine periphere Cho- 
rioiditis. 

V|L. — Amaurose. 

Bemerken möchte ich noch, dass bei der Patientin keine Zeichen von 
Tuberkulose nachgewiesen werden konnten. 

Der Bulbus wurde in Müller-Formol gehärtet, in Celloidin eingebettet 
und horizontal geschnitten. Er ist etwas verkleinert und im Schnitte an- 
deutungsweise dreieckig. 


Histologischer Befund. 


Die flache und in der Mitte etwas diekere Hornhaut ist von einigen 
oberflächlichen und vielen tiefen Gefässen durchzogen. In den hintersten 
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Hornhautschichten trifft man einige grössere und kleinere, meistens perivas- 
kulär angeordnete knötchenförmige Rundzellenherde (siehe Taf. XVII, Fig. 1); die 
kleineren davon haben die Hornhautlamellen nur auseinandergedrängt, wäh- 
rend die grösseren sie auch teilweise zerstört haben. 

In den Schnitten, die etwas unterhalb des Zentrums der Hornhaut 
durchgeführt worden sind, sieht man in der Mitte derselben, entsprechend 
dem im Status praesens beschriebenen prominenten weissen Punkt, folgende 
Veränderungen: 

Das Hornhautepithel fehlt in einer Ausdehnung von ungefähr 55 w; 
die darunter liegende Bowmansche Membran zeigt einen 804 grossen 
Defekt; nahe den Bruchenden ist letztere leicht verkalkt und zeigt mehrere 
Kontinuitätsunterbrechungen, die winklig zueinander gerichtet und vom 
darüberliegenden etwas gequollenen Epithel durch ein zellarmes Bindegewebe 
getrennt sind; letzteres setzt sich auch auf kurzer Strecke auf die hintere 
Fläche der Bowmansehen Membran fort. Über die vorderen vom Epithel 
entblössten Hornhautlamellen zieht eine hyaline, homogen aussehende Mem- 
bran, die durchschnittlich eine Dicke von 2 u hat und bis unter die Enden 
der Bowmanschen Membran reicht. Auf der Mitte dieser Membran lagert 
eine strahlenpilzartig aussehende krümelige Masse, die bei starker Ver- 
grósserung aus einzelnen kleinen, mit Eosin rot getürbten Gebilden zu be- 
stehen scheint, die am ehesten für kleine zusammengeballte, geschrumpfte, 
kernlose Zellelemente angesehen werden können. 

Die darunterliegenden Hornhautpartien zeigen keinerlei Strukturver- 
änderungen und Entzündungserscheinungen. Die episkleralen Gefässe sind 
von spärlichen Rundzellen eingescheidet. Auf der einen Seite sitzt in einer 
äquatorial verlaufenden Falte der Sklera, etwas vor dem Äquator selbst ein 
aus Rund- und gruppenweise angeordneten epitheloiden Zellen bestehenden 
Knoten (siehe Taf. XVII, Fig. 2). Derselbe ist ziemlich scharf abgegrenzt 
und hat eine flachlinsenfórmige Form (50 x 20 u). In seinen peripheren 
Partien sieht man die Querschnitte von mehreren kleinen Gefässen, die 
ganz normale Wände zeigen. 

Die Infiltration setzt sich in geringem Grade auch zwischen die auf- 
gelockerten Fasern des angrenzenden äusseren Drittels der Sklera fort. Die 
ganze Sklera ist entschieden kernreicher als normal. Die Arteriae ciliares 
posticae longae sind auf der einen Seite von der Rundzelleninfiltration längs 
ihres ganzen Verlaufes eingescheidet. 

Auf der Hornhautriicktliiche vereinzelte Exsudatklumpen (Priicipitate) 
aus mononuclearen Leukoevten bestehend; diese zeigen etwas breiteses Proto- 
plasma und öfters eingeschlossene Pigmentkörner. Der Schlemmsche Kanal 
ist auf beiden Seiten verödet. Das untere Drittel der seichten vorderen 
Kammer und der Kammerwinkel selbst sind von einem neugebildeten Binde- 
gewebe eingenommen, das viele Rundzellen, einige Riesen- und Plasmazellen 
einschliesst (siehe Taf. XVII, Fig. 1). Die Iris, die nahe dem unteren Rande der 
Pupille dureh das früher erwälnte Exsudat an der hinteren. IHornhautwand 
anzelötet ist, ist mässig verliekt, stellenweise auf das doppelte (38 4): sie 
zeigt ausser einer diffusen rundzelligen, eine, besonders im pupillaren Be- 
reich, sehr starke knötchenförmige Iynphoevtäre Infiltration und dazwischen 
mehrere Gruppen von herdweise angeordneten epitheloiden Zellen. Die 
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Lymphoeyten haben sich stellenweise so dicht angesammelt, dass sie das 
Grundgewebe ganz verdecken, und zwischen den Lymphocyten liegen in 
Haufen die epitheloiden Zellen. Diese Infiltration wólbt stellenweise die 
retinalen Schichten der Iris vor, zerstért sie zuweilen und dringt in eine 
ziemlich dicke retroiritische Schwarte ein, welche auch die Pupille ver- 
schliesst; dieselbe hat die zwei retinalen Irisschichten durch Schrumpfung 
auseinandergezogen. In der Schwarte findet man Überreste der pigmen- 
tierten Epithellage zum Teil als kluinpige Massen, zum Teil als zerstreute 
feine Partikelehen. Die Iris selbst ist von vielen neugebildeten zartwan- 
digen, nur aus einem Endothelrohr bestehenden Gefässen durchsetzt; ausser- 
dem findet man viele hyaline (Russelsche) Körperchen, mehrere Plasma- 
und spürliche eosinophile Zellen. Einige Gefüsse der Iris zeigen eine leichte 
Verdickung und hyaline Degeneration der Wand. An der Iriswurzel sitzt 
eine grössere knötchenförmige Iymphoeytäre Infiltration, in welcher einige 
herdweise angeordnete epitleloide Zellen sichtbar sind. Die Infiltration er- 
streckt sich besonders auf der einen Seite auf den Ciliarkörper und 
auf die Aderhaut bis zur Eintrittsstelle der Arteria ciliaris postica longa. 
Die Ciliarfirsten und Buchten sind allerdings sehr wenig angegriffen. Auf 
der inneren Oberfläche derselben breitet sich eine meist aus grösseren mono- 
nucleären Leukoeyten bestehende Exsudation aus. Im Ciliarkórper selbst 
ist das bindegewelige Stroma, besonders in den unmittelbar an das Epithel 
angrenzenden Schichten, von einer vorwiegend aus epitheloiden und 
mehreren Riesenzellen bestehenden Infiltration eingenommen (siehe Taf. XVII, 
Fig. 4). 

Sie durchbricht an einigen Stellen die Glasmembran und breitet 
sich in ziemlich dicker Schicht auf der Oberfläche der Pars ciliaris re- 
tinae aus, dort zeigt sie grosse Neigung zur Organisation und schliesst 
mehrere polynucleäre Leukocyten und etwas Fibrin ein. Dabei wird so- 
wohl die äussere pigmentierte, als die innere unpigmentierte Epithelschicht 
von derselben durchwachsen, auseinandergedrängt und schliesslich auf- 
gelöst. In dem äusseren Teil des bindegewebigen Stromas überwiegen die 
Lympliocyten, welche selbst zwischen die Bündel des Ciliarmuskels ein- 
dringen, sie auseinanderdrängen und teilweise zerstören. Die Infiltration be- 
fällt auch die Suprachorioidea und an einigen Stellen dringt sie sogar 
zwischen die innersten Sklerallamellen ein. Die Aderhaut zeigt 
eine deutliche Infiltration und zwar ist dieselbe in den vor dem Aquator 
gelegenen Partien eine mehr diffuse mit vielen epitheloiden und einigen 
~Riesenzellen, wiihrend in den hinteren Partien die knötchenförmige 
Iymphoeytäre Infiltration überwiegt (sielle Taf. XVII, Fig. 5). 

Die Lamina vitrea chorioideae ist intakt, die Choriocapillaris nur stellen- 
weise infiltriert. Die abgehobene Netzhaut ist mässig intiltriert; man sieht 
in derselben mehrere kleine eystenartige Hohlräume und perivaskuläre In- 
filtration. Am Sehnervenkopf besteht eine geringe Kernvermehrung haupt- 
sichlich um die Blutzefässe. Der übrige Teil des Selmervs ist leider ab- 
gerissen worden. Zwischen der hinter der Iris liegenden Schwarte und der 
Linse selbst liegt das zu einer homogenen blassrosa gefärbten Masse ge- 
rennene lammerwasser, was darauf hindeutet, dass die beiden Gewebe intra 
vitam nicht aneinander gelagert waren. 
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Ubrigens sind auch deren Flichen inkongruent. Die fast total kata- 
raktése Linse, tiber welche die Linsenkapsel stark wellig hinwegzieht, zeigt 
eine Kapselkatarakt; in derselben sind mehrere hyaline Schollen eingelagert. 
Die hintere Linsenkapsel fehlt auf einer grossen Strecke (170 u). Die 
Ränder dieses Kapseldefektes sind ziemlich scharf und in der, der Katarakt- 
oberfläche entgegengesetzten Richtung gerollt; aus der Kapselöffnung ragen 
quellende Linsenmassen heraus; auf der hinteren Linsenkapsel findet man 
nur äusserst wenige Leukocyten. | 

Die Eróffnung der Kapsel muss mit Rücksicht auf das Fehlen einer 
Verletzung als eine spontane Kapselruptur angesehen werden, worauf ich 
anderwürts genauer eingehen werde. Die Färbung nach Gram und Ziehl- 
Neelsen ergaben ein negatives Resultat. | 


Epikrise. 

Die aus Rund-, epitheloiden und Riesenzellen bestehende 
Infiltration, welche an vielen Orten in Knótchenform auftritt und 
nicht Neigung zum Zerfall, sondern zur Organisation zeigt, er- 
streckt sich auf die Iris, die Ciliarkórper und auf einen Teil der 
Chorioidea; sie hat die Neigung, längs der durch die Sklera nach 
aussen führenden Emissarien weiter zu wandern. Sehr beachtenswert 
ist der in der Äquatorgegend auf der Sklera aufsitzende, aus 
Epitheloiden und Lymphocyten bestehende Knoten, dessen direkte 
Verbindung mit der Infiltration des Augeninnern allerdings nicht 
nachweisbar ist. Zugleich bedeckt die Oberfläche des Ciliarkörpers 
ein leichtes Exsudat, aus mono- und polynucleären Leukocyten und 
etwas Fibrin bestehend, welches die unpigmentierte Lage der Pars 
ciliaris retinae angegriffen und teilweise zerstört hat, während dieselbe 
bei reiner sympathisierender Entzündung sich als sehr widerstands- 
fähig erweist. Retina und Sehnervenkopf sind nur durch Fernwir- 
kung missig infiltriert. Ruptur der hinteren Linsenkapsel. 

Das ganze Krankheitsbild entwickelte sich ohne vorausgegangene 
Perforation des Auges. Auch konnte keine andere Ätiologie trotz 
eingehender Untersuchung der Patientin nachgewiesen werden. 

Bei unserem Falle sprechen für eine typische sympathisierende 
Entzündung folgende Befunde, wenigstens insoweit dieselben von den 
verschiedensten Autoren als charakteristisch hingestellt wurden. 

Die Art und Weise der Infiltration. 

a. In der Iris. 

Die unversehrte vordere Grenzschicht, die rundzellige Infiltration 
der vorderen Irispartien, das Überwiegen der herdweise angeordneten 


epitheloiden Zellen in den hinteren Irispartien, das Durchdringen der 
Infiltration durch die retinalen Pigmentlagen. 
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b. Im Corpus ciliare. 

Das Überwiegen der herdweise änesordneten Epitheloidzellenin- 
filtration in dem inneren Teil und das Auftreten von Riesenzellen; 
die starke rundzellige Infiltration des äusseren Teiles, die sogar in 
die Sklera eindringt. 

c. In der Chorioidea. 

Das Freibleiben der Choriocapillaris von der, aus Rund-, epi- 
theloiden und Riesenzellen bestehenden Infiltration. 

Was den, aus Rund- und epitheloiden Zellen, auf der Sklera 
aufsitzenden Knoten anbelangt, so könnte derselbe insofern für die 
Diagnose der sympathisierenden Ophthalmie in Betracht kommen, als 
solche dabei wiederholt beschrieben wurden. Die Infiltration zeigt 
überall die Neigung zur bindegewebigen Organisation, nicht zum Zer- 
fall wie z.B. bei Tuberkulose; ich hebe noch ausdrücklich hervor, dass 
trotz der knötchenförmigen Anordnung im Exsudat doch nirgends 
das Bild eines typischen Tuberkelknötchens vorhanden war. 

Der Befund eines aus Fibrin, mono- und polynuclearen Leuko- 
cyten bestehenden Exsudates auf der Innenfliche des Corpus ciliare, 
welches Exsudat die unpigmentierte retinale Epithellage durchsetzt 
und zerstórt, kann nicht gegen die Annahme einer sympathisierenden 
Entzündung verwendet werden, weil dieselbe gelegentlich mit einem 
gewissen Grade plastischer Exsudation einhergeht; so schreibt 
Fuchs(1): „Die plastische Exsudation gehört nicht zum Wesen der 
sympathisierenden Entzündung, da sie bei derselben fehlen kann, be- 
gleitet sie aber doch in der Mehrzahl der Fälle“, und Schirmer (2) 
schreibt: „Iris und Ciliarkörper zeigen an ihrer Oberfläche reichliche 
fibrinöse Infiltration mit grosser Neigung zur Organisation.“ 

In unserem Fall erstreckt sich die Infiltration in die vordere 
Kammer, wo sie die Tendenz zur bindegewebigen Organisation zeigt 
und mehrere Riesenzellen in ihren Maschen einschliesst. Exsudat in 
der vorderen Kammer komnt nach Ansicht von Fuchs der sym- 
pathisierenden Entzündung als solcher nicht zu, sondern ist nur ein 
Zeichen einer begleitenden plastischen Iridocyclitis. 

Besondere Besprechung verdient die in den tiefen Hornhaut- 
schichten aus Rundzellen bestehende, knótchenfürmige, meist perivas- 
kulär angeordnete Infiltration, die stellenweise auch die Hornhaut- 
lamellen zerstört hat. Einen Zusammenhang derselben mit der In- 
filtration der vorderen Kammer habe ich mit absoluter Sicherheit 
nicht beobachten können. Sie ist von der Descemeti nur durch spär- 
liche Hornhautlamellen getrennt, welche stellenweise durch fibrilläres 
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Bindegewebe ersetzt sind. Dieser Befund kann auch fiir die Diag- 
nose einer sympathisierenden Entziindung nicht verwertet werden; 
zwar sind von franzósischer Seite in einer Reihe von Füllen Horn- 
hautinfiltrationen bei sympathischer Ophthalmie beschrieben worden; 
jedoch wenden sich Schirmer(3) und Deutschmann(4) mit Recht 
gegen die Annahme eines ursächlichen Zusammenhanges derselben 
mit der sympathisierenden Ophthalmie, namentlich mit Rücksicht dar- 
auf, dass diese Infiltration keinen bestimmten Typus aufweist; ander- 
seits wissen wir, dass gerade bei uvealen Erkrankungen tuberkulöser (5) 
oder syphilitischer Natur ganz gewöhnlich die tiefen Hornhautschichten 
in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Die auf der Mitte der vorderen Fläche der Hornhaut sitzenden 
Veränderungen stehen mit dem sich im Bulbusinnern abspielenden 
Prozesse in keinem histologisch nachweisbaren Zusammenhang und 
sind als ein zufälliger Befund zu betrachten. 

Was die Ausdehnung der Infiltration betrifft, so sind in un- 
serem Fall die Iris und das Corp. cil. sehr stark befallen, die Cho- 
rioidea etwas weniger. 

In den typischen Fällen fand Fuchs in der Aderhaut die grössten 
Veränderungen; jedoch war bei 11 von 35 untersuchten Fällen die 
Iris an der Infiltration ebenso stark beteiligt, als die andern Ab- 
schnitte der Uvea; in drei Fällen war sogar die Iris der am stärksten 
veränderte Teil, und in zwei Fällen war die Infiltration der Aderhaut 
sogar höchst unbedeutend. Wir haben also in unserem Bulbus einen 
anatomisch-pathologischen Befund, der mit demjenigen der sympathi- 
sierenden Entzündung vollkommen übereinstimmt. Für die Diagnose 
einer solchen aber fehlen uns noch zwei Bedingungen, das sind eine 
vorausgegangene Verletzung und die Übertragung auf das andere 
Auge. Man könnte auch meinen, dass man durch die Enucleation 
dem Ausbruch der Entzündung im andern Auge zuvorgekommen sei. 
Diese Annahme lässt sich aber nach den neueren Untersuchungen 
nicht aufrecht erhalten. Aus denselben geht nämlich hervor, dass bei 
Vorhandensein der typischen Entzündung im ersten Auge die Über- 
tragung nicht nur regelmässig erfolgt, sondern auch, sobald einmal 
diesympathisierende Entzündung genügend ausgebildet ist, sogar sehr 
bald eintritt. 

In unserem Falle zeigt die Infiltration schon deutliche Zeichen 
der Organisation, ein Merkmal des längeren Bestandes, der sich 
übrigens auch aus der Anamnese ergibt, so dass man sagen kann, 
dass die Übertragung auf das andere Auge schon längst hätte 
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erfolgen müssen, wenn die Entzündung eine sympathisierende ge- 
wesen wire. 

Der Umstand, dass sich die Entziindung ohne vorausgegangene 
Verletzung entwickelt hat, kann nicht mit absoluter Sicherheit gegen 
die Diagnose einer sympathisierenden verwertet werden, als solche 
Fälle allerdings bei intraokularen Sarkomen in der Fuchsschen 
Arbeit (1) erwähnt sind. Aber in denselben war es überall zur Ent- 
zündung des andern Auges gekommen. 


 — a nn 


Im Anschluss an den beschriebenen, möchte ich noch einen 
zweiten, mir gütigst von Professor Fuchs überlassenen Fall von spon- 
taner chronischer Iridocyclitis besprechen, den er schon in der Arbeit 
über sympathisierende Entzündung mit folgenden Worten erwähnt hat: 

„Ich habe auch mehrere Augen untersucht, welche an spontaner 
chronischer Iridocyclitis, teilweise mit Präcipitatbildung erkrankt waren 
und schliesslich zur Enucleation kamen. Der Befund an diesen Augen 
steht sowohl dem der sympathisierenden Entzündung als dem der 
serösen traumatischen Iridocyclitis nahe. Es findet sich vor allem 
Infiltration des Gewebes selbst mit einkernigen Zellen — zu welchen 
in einem Falle sogar epitheloide und Riesenzellen kamen —, während 
die Exsudation an der Oberfläche unbedeutend ist oder ganz fehlt. 
In älteren Fällen dieser Art bestehen Veränderungen im Stroma der 
Iris und in der pigmentierten Lage des Ciliarkörpers — Bildung vom 
Bindegewebe —, welche dem Befunde in Augen mit langdauernder 
sympathisierender Entzündung ausserordentlich ähnlich sind, während 
sie von den Veränderungen nach abgelaufener Endophthalmitis sich 
scharf unterscheiden. Das Gemeinsame dieser spontanen chronischen 
Entzündungen mit der sympathisierenden und der serösen traumatischen 
ist eben, dass sie alle infiltrierende Entzündungen sind. 

Dieser Fall erhöht noch mehr die Ähnlichkeit des Bildes mit 
der einer sympathisierenden Entzündung, weil das zweite Auge mit- 
erkrankt ist. 

Die 29jährige Patientin hat vor 6 Jahren eine spontane linksseitige 
Iritis durchgemacht; das Auge musste nach viermonatlicher Behandlung iri- 
dektomiert werden, war jedoch ein Jahr darauf amaurotisch geworden. In 
den letzten Wochen vor der Enucleation trat eine Iritis mit Präeipitaten am 
andern Auge auf. Für die Iritis konnte keine Atiologie anfzefunden werden. 

Status praesens. Rechtes Auge: Mässige ciliare Injektion; im unteren 
Teile der Hornliaut melirere kleine, in Dreieckform angeordnete Präcipitate. 


Vordere Kammer tief, Iris etwas verfärbt — Pupille rund reagierend. T.n. 
19% 
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Linkes Auge: Bulbus verkleinert, abgeflacht; breite, gürtelfórmige Horn- 
hauttriibung. Vordere Kammer seicht, Iris atrophisch, Pupille eng, eckig 
verzogen; ausgezerrte Synechien; Linse gelbweiss getriibt. Bulbus auf 
Druck nicht schmerzhaft. 7— 1.  VjR — 5|? Jg. VJL = L. E. und 
Projektion nur temporal erhalten. 

Über den weiteren Verlauf der Entzündung des linken Auges hat man 
leider keine Auskunft habeu können. 

Der Bulbus wurde in Müller-Formol gehártet, in Celloidin eingebettet 
und horizontal geschnitten; er ist im Schnitte längsoval. Die Hornhaut ist 
flach gewólbt; die dem Limbus näheren Partien derselben sind von ober- 
flächlichen und tiefen Gefässen durchzogen. Die Sklera ist besonders auf 
der einen Seite entsprechend dem Ciliarkörper stark rundzellig infiltriert (siehe 
Taf. XVII, Fig. 6). Eine deutlichere Infiltration ist entlang den vorderen Ciliar- 
gefüssen und Nerven und in den der Suprachorioidea näheren Partien sicht- 
bar. Auch entlang einer Arteria ciliaris postica longa ist eine circumscripte 
Infiltration sichtbar. Vordere Kammer fehlend; der Schlemmsche Kanal 
veródet; die leicht diffus rundzellig infiltrierte Iris zeigt auch mehrere 
grössere Knoten, die aus Lymphocyten und herdweise angeordnefen epithe- 
loiden Zellen bestehen und zumeist nahe den retinalen Pigmentschichten 
liegen; einige davon sind deutlich pigmentiert; hiesenzellen sind nur zer- 
streut zu finden. Die vorderen Irisschichten sind von der Infiltration weniger 
befallen als die hinteren, wo an einigen Stellen die retinalen Pigmentschichten 
von derselben durchbrochen sind. Die Infiltration erstreckt sich, besonders 
auf der einen Seite, auf den ganzen Ciliarkörper (siehe Taf. XVII, Fig. 6). In den 
der Sklera näheren Partien desselben überwiegen die Lymphocyten, welche 
auch zwischen die Bündel des Ciliarmuskels eindringen und sie teilweise zer- 
stören; dagegen sind die inneren Partien des bindegewebigen Stromas mehr 
von einer, aus herdweise angeordneten epitheloiden Zellen bestehenden, In- 
filtration eingenommen; sie durchbricht an mehreren Stellen die Glasmem- 
bran und breitet sich in sehr dicker Schicht auf der Oberfläche des ganzen 
Ciliarkörpers aus, wo sie eine grosse Neigung zur bindegewebigen Organi- 
sation zeigt. Dabei werden beide retinalen Schichten von derselben durch- 
wachsen, auseinandergedrängt und sogar stellenweise aufgelöst. 

In der Schicht der grossen Gefässe der Chorioidea vereinzelte, ganz 
kleine Rundzellenherde. Optikus und Netzhaut nur durch Fernwirkung 
aftiziert. 

Epikrise, 

Die aus Rund-, epitheloiden und spärlichen Riesenzellen be- 
stehende Infiltration erstreckt sich auf die Iris und den Ciliarkörper, 
wo sie an vielen Orten die Knötchenform und die Neigung zur 
bindegewebigen Organisation zeigt; sie hat auch die Neigung, ent- 
lang der durch die Sklera nach aussen führenden Emissarien weiter 
zu wandern; ebenso ist die Sklera über dem Ciliarkörper stark rund- 
zellig infiltriert. Die innere Fläche des Ciliarkörpers ist von einen 
dicken, aus Rund- und epitheloiden Zellen in Organisation über- 
chenden Exudät bedeckt, in welchem beide retinale Schichten auf- 


Idiopathische Iridochorioiditis unter dem Bilde einer sympath. Entzündung. 181 


gegangen sind. Die Chorioidea zeigt nur vereinzelte Infiltrations- 
herde in der Schichte der grossen Gefässe. 

Obwohl auch in diesem Auge keine Verletzung vorausgegangen 
war, so haben wir doch pathologisch-anatomische Veränderungen, die 
denen, welche bei der sympathisierenden Ophthalmie gefunden wor- 
den sind, ganz gleich sind. Auch in diesem Falle könnte die geringe 
Infiltration der Chorioidea und das Exsudat auf der inneren Fläche 
des Ciliarkörpers nicht gegen die Annahme einer solchen sprechen, 
wie ich bei der Besprechung des ersten Falles auseinandergesetzt habe. 

Fuchs weist in der erwähnten Arbeit auch noch auf einen 
andern Befund hin, welcher einerseits bei der sympathisierenden 
Ophthalmie regelmässig vorkommt, anderseits sich doch auch bei 
spontaner chronischer Iridocyclitis gelegentlich findet, indem er schreibt: 

„Ein ähnliches Verhalten der Oberfläche des Corpus ciliare wie 
bei der sympathisierenden Entzündung sieht man manchmal 
bei sehr chronischer, spontan entstandener Iridochorioidi- 
tis. Die Entzündung konzentriert sich auf den flachen Teil des 
Corpus ciliare; dort sind kernarme Schwarten, in welchen das zu 
einem schwarzen Netzwerke ausgewachsene äussere Blatt der Pars 
ciliare eingebettet liegt; das unpigmentierte innere Blatt überzieht in 
ziemlich unverändertem Zustande die Oberfläche dieser Schwarte. 
Das Exsudat besteht aus Fibrin, polynucleären und spärlichen mono- 
nucleären Leucocyten.“ 


Ein zweiter ähnlicher Fall, wo das zweite Auge auch mit- 
erkrankt ist, ist der von Kitamura (6): 


Bei einer 49 jährigen Patientin war das rechte Auge vor 4 Jahren er- 
blindet, nachdem es damals etwa 1!/, Jahre lang entzündet gewesen war; das 
linke Auge soll immer schwachsichtig gewesen sein. Erst seit 14 Tagen 
war es entzündet. 


Das rechte Auge zeigte das Bild einer alten Iridocyclitis mit Cataracta 
complicata und Drucksteigerung; ausserdem war ungefähr 2 mm vom oberen 
Hornhautrand entfernt, eine mondsichelförmige, verdünnte, schiefrig-blaugraue 
Skleralpartie mit leichter Vorwölbung sichtbar. 

Am linken Auge bestand eine sehr schwere Iridocyeclitis. 

Vis. Rechts = 0. 

Vis. Links = Fingerzählen in 2 Meter. Gläser bessern nicht. — 
Sehr starke Glaskörpertrübungen. — 

Rechtes Auge anatomisch untersucht. Verdiekung und Infiltration der 
Uvea. Die Infiltration der Chorioidea besteht vorwiegend aus Lymphocyten, 
an einzelnen Stellen auch kleinen Herden von epitheloiden Zellen. Nach 
vorne zu nimmt die Infiltration bzw. Verdickung der Chorioidea allmählich 
ab, um in der Nähe des Ciliarkórpers sehr gering zu werden. In der 
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ud 


Äquatorgegend, wo das Infiltrat am meisten vortritt, findet man einige Ge- 
fässschnitte, deren Lumen durch Endothelwucherung vollständig verstopft ist. 
Stellenweise ist das Pigmentepithel der Netzhaut in Haufen gewuchert. Kein 
Exsudat auf der Oberfläche der Chorioidea.. Das Pupillargebiet verschlossen 
durch ein zellenreiches plastisches Exsudat. Der Ciliarkörper ist zum grössten 
Teil von einem Granulationsgewebe durchsetzt. Riesenzellen finden sich nur 
vereinzelt in der Pars plana. Bemerkenswerterweise ist die Sklera an einer 
Stelle des Limbus von Granulationsgewebe in mässiger Ausdehnung durch- 
wuchert. Ebenso ist sie an einer Stelle der Aquatorgegend einem Gefiiss 
entlang von den die Chorioidea infiltrierenden Zellen durchsetzt. Der Opti- 
kus zeigt mässige interstitielle Kernvermehrung. 

Die Beschreibung des pathologisch-anatomischen Befundes dieses 
sehr interessanten Falles ist leider an einigen Stellen zu kurz aus- 
gefallen, so dass der Leser nicht sicher beurteilen kann, ob hier alle 
die charakteristischen Merkmale der sympathisierenden Entzündung 
vorhanden waren. Eine Färbung auf Bakterien scheint nicht statt- 
gefunden zu haben; wenigstens ist sie nicht erwähnt. 

Kitamura weist die Möglichkeit einer sympathischen Entzündung 
nicht ganz von der Hand — trotzdem keine Verletzung voraus- 
gegangen war. 

Da aber in diesem Falle das erste Glied von der für sympathi- 
sierende Entzündung charakteristischen Trias: 

a. Verletzung, 

b. Typischer Befund, 

c. Übertragung 
wegfült und die angegebene stellenweise Wucherung in Haufen 
des Pigmentepithels der Netzhaut neben dem Verschluss der Pupille 
durch ein zellenreiches plastisches Exsudat nicht zum typischen 
Bilde der sympathisierenden Entzündung gehórt, so würde ich eher 
an eine spontane chronische Iridochorioiditis denken, wie sie schon 
Fuchs erwähnt hat und die in diesem Falle auch am andern Auge 
aufgetreten ist. 

Diese von mir beschriebenen Fälle sind ein weiterer Beweis, 
dass es, wie zuerst Fuchs(1) nachgewiesen hat, eine spontane chro- 
nische Iridocyclitis gibt, die das histologische Bild einer sympathi- 
sierenden Entzündung zeigt. 

Meinem verehrten Lehrer und früheren Chef, Herrn Hofrat Prof. 
E. Fuchs, erlaube ich mir, für die Anregung zu dieser Arbeit, so- 
wie für die liebenswürdige Unterstützung bei derselben, meinen herz- 
lichsten Dank auszusprechen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XVII, Fig. 1—6. 


Fig. 1. Vergr. 25:1. Infiltration in den hinteren Hornhautschichten. 
Exsudat in der Vorderkammer mit Riesenzellen, Infiltration der Iris. 

Fig. 2. Vergr. 140:1. Episkleraler Knoten mit epitheloiden Zellen. 

Fig. 3. Vergr. 32:1. Intiltration des Ciliarkörpers, 

Fig. 4. Vergr. 210:1. Knoten mit Riesenzellen im Ciliarkórper. 

Fig. 5. Vergr. 47:1. Knötchenförmige Infiltration in der Aderhaut. 

Fig. 6. Vergr. 40:1. Fall II. Infiltration des Ciliarkörpers und der Sklera. 
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Aus der Universitüts-Augenklinik zu Strassburg i. E. 
(Direktor: Prof. Dr. Schirmer.) 


Methodik der Gleichgewichtsprüfung für die Nähe. 


Von 
Oberarzt Dr. Marx, 


kommandiert zur Klinik. 


In Deutschland war zum Zwecke der Gleichgewichtsprüfung 
wohl bis auf den heutigen Tag das Prismaverfahren nach v. Graefe 
für den Praktiker am meisten im Gebrauch. Aber gerade diese Me- 
thode kann grosse Fehlerquellen in sich schliessen, wenn die Prismen 
eine fehlerhafte Stellung haben und wenn sie auch noch so gering- 
fügig ist. Aus diesem Grunde ist von verschiedenen Seiten der Ver- 
such gemacht, jene Schwierigkeiten zu beseitigen. In den Phoro- 
metern von Stevens in Nöw York, Prince, Risley besitzen wir in 
der Tat auch recht zweckmässige Apparate. Sie haben aber unter 
anderem den Nachteil, dass sie in der Konstruktion kompliziert und 
ausserdem recht kostspielig sind. Maddox, der sich mit Motilitäts- 
störungen des Auges eingehend beschäftigt hat, war eifrig bemüht, ein 
brauchbares Phorometer für die Nähe zu konstruieren. Sein Apparat für 
die Ferne sollte dazu vorbildlich sein. Es gelang ihm aber nicht, 
für die Skala einen genügend kleinen Lichtpunkt zu schaffen. Seine 
eigenen Worte sind: „Allerdings kann man den Reflex, der von 
einem winzigen silbernen, in der Mitte einer auf einem Bogen Papier 
eingezeichneten Tangentenskala befindlichen Knopf herrührt, benutzen, 
und wenn man nach diesem durch einen Plancylinder, um möglichst 
viel des von dem Knopf ausgehenden Lichtes zu erlangen, blickt, so 
erhält man einen leidlich brauchbaren Lichtstreifen.“ Auch Wölff- 
lin hält in seiner Arbeit „Zur Prüfung der Insuffizienz der Konver- 
genz“ (Klinische jMonatsblätter 1907, Bd. XLV) die Konstruktion 
eines kleinen leuchtenden Punktes für technisch unmöglich. 

Diese Schwierigkeit beseitigt in sehr einfacher Weise der von 
Bartels konstruierte Apparat!), dessen Beschreibung ich hier mit des 
Autors eigenen Worten gebe: 








!) Wie Schwarz (Juni 1908, Zeitschr. f. Augenheilk. S. 552) angibt, be- 


Methodik der Gleichgewichtsprüfung für die Nähe. 185 


„Ich zeichnete auf einen grossen (45 2« 35 cm) schwarzen, un- 
durchsichtigen Karton mit Weisstinte eine Tangentenskala mir auf 
für eine Entfernung vom Auge von 25 bzw. 50cm. Den Nullpunkt 
der Skala durchbohrte ich zu einem 1mm grossen Loch. Hält man 
jetzt den Karton so vor ein Licht, z. B. vor die Ophthalmoskopier- 
lampe, oder vom Hintergrunde des Zimmers aus einfach gegen das 
Fenster, dass das Licht durch die Öffnung des Kartons das Auge 
des Beschauers der Skala trifft, so hat man einen schönen leuch- 
tenden Punkt. Lässt man diesen beiderseits fixieren und setzt nun 
vor ein Auge ein Maddoxstäbchen mit horizontaler Cylinderachse, 
so bekommt das Auge das Bild eines feinen Lichtstreifens, während 
das andere Auge weiter einen Lichtpunkt sieht. Die Fusionsneigung 
ist dadurch aufgehoben, und etwaige latente Abweichungen machen 
sich durch die Stellung des Lichtstreifens sofort bemerkbar. Der 
Untersuchte kann den Grad der Abweichung an den Zahlen der 
Skala sofort ablesen. Dadurch, dass er die Zahlen liest, ist er auch 
gezwungen, für die gewünschte Entfernung zu accommodieren.“ 

Durch vergleichende Untersuchungen wird sich zeigen, ob der 
Apparat als brauchbar anerkannt werden kann. Auf Anregung von 
Herrn Prof. Schirmer habe ich 70 gesunde Soldaten mit normalen 
Augen, nach verschiedenen Richtungen hin, vergleichend mit Bartels 
Phorometer, mit der kleinen Maddoxskala und nach dem Prismaver- 
fahren nach v. Graefe untersucht. Durch das freundliche Entgegenkom- 
men des Herrn Generalarztes Prof. Dr. Lasser wurden mir Leute der 
Garnison, die meinem Wunsche entsprachen, in der gewünschten Zahl 
zur Verfügung gestellt. Bei der grossen Zahl von Mannschaften, über 
die ich verfügte, konnte ich mir mein Material sehr aussuchen. Es 
wurden nur kräftige Leute gewählt; insbesondere wurde darauf ge- 
achtet, dass nicht solche dabei waren, die etwa ein längeres Kranken- 
lager durchgemacht hatten. Die Leute erschienen in der Klinik 
völlig ausgeruht vom Dienst. Naharbeit war am Untersuchungstage 
von keinem ausgeführt worden. Verwendung fanden nur Leute mit 
binokularem Sehakt, beiderseitiger normaler Sehschärfe und mit emme- 
tropischem Refraktionszustand. Nur bei einigen wurde durch objektive 
Messung ein unbedeutender Grad von Hypermetropie (0,5 D und 
weniger) konstatiert. 

Bevor ich über meine Untersuchungsresultate berichte, seien mir 


schrieb schon Ostwald ein Phorometer, bei dem ein ähnliches Prinzip an- 
gewandt wurde. 
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einige Bemerkungen zu der technischen Ausführung und der Art 
der Untersuchungen gestattet. 

In jedem einzelnen Falle wurde objektiv und subjektiv der Re- 
fraktionszustand und die Sehschürfe festgestellt. Der Messung der 
Heterophorie für die Náhe wurde die für die Ferne vorausgeschickt. 
Bei dieser wurde der Mann „in ein mässig hell beleuchtetes Zimmer 
einer gleichmässig gefärbten, 5m entfernten Wand gegenüber gesetzt, 
so dass bei aufrechter Kopfhaltung und geradeaus gerichtetem Blick 
eine in Augenhöhe befindliche Flamme fixiert wird. Diese nimmt 
die Mitte der bekannten, auf 1 und 5m berechneten Tangentenskala 
nach Maddox ein“. Nach Feststellung der binokularen Fixation mit 
parallelen Blicklinien wurde der Grad der Heterophorie durch Vor- 
setzen von einem Maddoxstäbchen bestimmt. Die betreffende Zahl, 
auf der sich der feine Lichtstreifen befindet, gibt direkt den Winkel- 
grad der seitlichen Ablenkung an. 

Zur Prüfung der Heterophorie für die Nähe wurde durchweg die 
Entfernung von 25cm zugrunde gelegt. [Entfernung vom Hornhaut- 
scheitel bis zur Mitte der Skala oder der Tafel (Graefesche Punkttafel).] 

Bei der Messung mit dem Phorometer Bartels wurde der Licht- 
punkt in Augenhöhe des zu Untersuchenden gebracht. Der Kopf 
wurde durch eine Kinnstütze fixiert. Nach Vorsetzen des Maddox- 
stäbchens kann der Grad der Heterophorie an der Stelle des Licht- 
streifens direkt abgelesen werden. Bei Bestimmung des Wertes der 
Heterophorie notierte ich in jedem Falle den Grad, der sich nach 
möglichster Beruhigung des Lichtstreifens fand. Im allgemeinen 
dauerte dies ungefähr 1 Minute. In allen zweifelhaften Fällen wurden 
Kontrolluntersuchungen ausgeführt. 

Was lehren uns nun die Untersuchungen im allgemeinen? Selbst 
bei sorgfältigster Untersuchung und bei Anwendung der besten Me- 
thoden stossen wir auf grosse Schwierigkeiten, den Grad der Hete- 
rophorie für die Nähe exakt zu bestimmen, weil es nicht gelingt, die 
Augenmuskulatur völlig ruhig zu stellen, worauf in letzter Zeit mehr- 
fach hingewiesen ist (Wölfflin). Wenn auch nach kurzer Zeit eine 
gewisse Ruhe in der Bewegung des Lichtstreifens (Phorometer Bartels) 
eintritt, so differieren die Werte bei den einzelnen Individuen doch 
recht beträchtlich, so dass nach meiner Ansicht ein Urteil über die 
Brauchbarkeit der in Rede stehenden Untersuchungsmethoden nur 
gewonnen werden kann, wenn man aus einer möglichst grossen Unter- 
suchungsreihe das arithmetische Mittel berechnet. 

Die grosse Differenz in den Resultaten sowohl bei den augen- 
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blicklichen, wie bei den zu verschiedenen Zeiten vorgenommenen 
Untersuchungen beruht auf unberechenbar vielen Momenten (siehe 
Wolfflin und Bartels); auf einzelne der Fragen komme ich später 
noch zurück. Bielschowsky, der grosse Erfahrung auf diesem Ge- 
biete hat, äussert sich über diesen Punkt im Graefe’schen Archiv, 
Bd. LXII, folgendermassen: 

„Das Allgemeinbefinden spielt hierbei öfters eine wesentliche Rolle; 
ist der zu Untersuchende müde und wenig konzentrationsfähig, so ist 
der manifest werdende Bruchteil der Heterophorie relativ gross; ist 
er ganz frisch und die Aufmerksamkeit ausschliesslich auf die Vor- 
gänge der Untersuchung gerichtet, so bleibt ein relativ grosser Teil 
der Heterophorie latent.“ 

Gerade unter Berücksichtigung vorstehender Zeilen habe ich 
mein Material ausgesucht, so dass ich die Bielschowskyschen Mo- 
mente, Müdigkeit und Konzentrationsunfähigkeit, ziemlich ausschliessen 
zu können glaube. 

Besonderes Augenmerk muss darauf gerichtet werden, dass die 
Phorometerskala in Augenhöhe steht, da sowohl bei Senkung wie 
bei Hebung des Blickes merkliche Unterschiede im Grade der 
Heterophorie eintreten. Die Untersuchungen mit dem Phorometer 
Bartels liessen sich äusserst schnell ausführen, während bei den 
Messungen für die Nähe mit dem Graefeschen Prismaverfahren und 
der Maddoxskala immer die grosse Schwierigkeit bestand, das Prisma 
in die richtige Stellung zu bringen. Die Untersuchung mit diesen 
Methoden erforderte daher eine ganz besondere Sorgfalt und war 
höchst zeitraubend.. Ausserdem kann man die Schwankungen im 
Grade der Heterophorie bei weitem nicht so exakt kontrollieren, wie 
am Phorometer Bartels. Mit diesem bestände keine Schwierigkeit, 
eine genaue, auf kleinste Zeiteinheiten zu führende Bewegungskurve 
anzulegen. Schwierigkeiten im Verständnis dessen, was der zu 
Untersuchende anzugeben hat, haben sich am Phorometer Bartels 
nicht ergeben. Die Leute machten mir sofort durchaus prompte Angaben. 

Was lehren uns nun die Untersuchungsresultate im speziellen 
und zwar erstens die der vergleichenden Untersuchungen zur Bewer- 
tung der verschiedenen Apparate? Bevor ich darauf eingehe, will 
ich nur kurz die Werte erwähnen, die ich bei meinem Material bei 
der Gleichgewichtsprüfung für die Ferne fand. 


Es bestand: 
in 54°], Exophorie von 1° und weniger 
0 
2) 26 lo 2) 9 1° 2» » 


188 Marx 


in 12°/, Orthophorie 

» 19/4 Exophorie — 1? 

» 3% „ > I5 

In viel grósseren Grenzen als für die Ferne bewegten sich die 

Grade der Heterophorie für die Nähe. Bei den meisten Leuten be- 
stand eine Exophorie von 2—6° Diese Schwankungen liegen nach 
Maddox aber noch in den Grenzen des Physiologischen. Vergleiche 
ich die Werte der Heterophorie, die ich mit dem Phorometer Bar- 
tels, der kleinen Tangentenskala nach Maddox und dem Prisma- 
verfahren nach v. Gräefe gefunden habe, so ergibt sich: 


Bartels Phorometer: 
in 66°, Exophorie zwischen 2 und 6°, 
„ 27° „ < 29, 
2 6%, ”? > 6°. 
Tangentenskala: 
in 45°/, Exophorie zwischen 2 und 6°, 
20 45%, 2» < 2°, 
„ 10% » > 25 
Graefes Prismaverfahren: 
in 38°, Exophorie zwischen 2 und 6°, 
» 48% » ET ut 
„ 14°, 2» >> 6°. 

Wollen wir noch priignanter den Unterschied zwischen den Re- 
sultaten sehen, so tun wir wohl am besten, den Durchschnittsgrad 
von Heterophorie zu berechnen und dann die gefundenen Werte 
gegeniiberzustellen. 

Hierbei ergibt sich: 

1. Phorometer Bartels: Exophorie 5,569. 

2. Tangentenskala: Exophorie 4,419. 

4. Graefes Prismaverfahren: Exophorie 3,14?. 

Es besteht hiernach ein nicht unwesentlicher Unterschied in den 
Resultaten. Mit dem Phorometer Bartels erhalten wir die gróssten 
Durchschnittswerte für latente Abweichung im Sinne einer Exo- 
phorie. Die nicht unwesentliche Differenz kann verschiedene Ur- 
sachen haben; einmal fehlerhafte Prismenstellung bei Methode 2 
und 3 und zweitens das verschiedene Fusionsbestreben bei den 
einzelnen Apparaten. Das erste Moment glaube ich ausschalten zu 
dürfen, indem ich der Prismenstellung in jedem einzelnen Falle be- 
sondere Aufmerksamkeit geschenkt habe. Es bleibt also nur übrıg, 
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die aufgehobene Fusionstendenz für den Unterschied verantwortlich 
zu machen. Somit hätten wir im Phorometer Bartels einen Appa- 
rat, der am besten die Fusionstendenz unterdrückt. 

Der zweite Teil meiner Untersuchungen erstreckt sich auf den 
Einfluss des Zustandes der Augenmuskeln der inneren (Accommo- 
dation) sowohl, wie der äusseren. 

Es ist von Bartels die Frage aufgeworfen worden, ob die Adap- 
tation der äusseren und inneren Augenmuskeln eine Rolle bei der 
Feststellung der Resultate spielt. Er sagt darüber: „Aus allen diesen 
Beobachtungen kann man meines Erachtens nur den Schluss ziehen, 
dass vor der Feststellung der latenten Abweichungen die Adaptation 
der Augenmuskeln bekannt sein muss. Am besten wären die Augen- 
muskeln natürlich vor der Prüfung eine gewisse Zeit ohne jede 
Innervation gelassen. Diese Aufforderung kann praktisch aber nicht 
erfült werden, da nur in tiefster Narkose die Augenmuskeln ihren 
Tonus verlieren. Aber man kónnte vor genauen Prüfungen dies 
Ziel wenigstens teilweise erreichen, man kónnte vorübergehende Kon- 
vergenz vermeiden, um deren Nachklingen vorzubeugen. Am einfachsten 
würde man durch Verbinden der Augen oder Aufenthalt im Dunkeln 
ein Ausruhen, eine Ruheadaptation der Augenmuskeln erreichen.“ 

Ich habe an meinem Material zu prüfen gesucht, ob ein Ruhe- 
zustand im Sinne Bartels vor der Ausführung einer Heterophorie- 
bestimmung die Resultate wesentlich beeinflusst. 

Um eine möglichst intensive und anhaltende Anspannung des 
Accommodationsapparates vor der Phorometerprüfung zu erzielen, 
mussten die Leute mit einer Konkavbrille von 2,0 D zehn Minuten 
lang ununterbrochen lesen. Durch fesselnde Lektüre und strenge 
Beaufsichtigung war die Ausführung meiner Anordnung gesichert. 
Die Messung am Phorometer erfolgte darauf unverzüglich. 

Ich fand, dass in der Tat der Impuls zur Konvergenz noch an- 
gehalten haben muss, indem ein geringerer Grad von Exophorie 
konstatiert wurde, als bei der Anfangsbestimmung der Heterophorie 
für die Nähe. Die Durchschnittsdifierenz beträgt 0,39. Diese ist 
aber so geringfügig, dass man sie meiner Ansicht nach für praktische 
Zwecke wohl völlig ausser acht lassen kann. 

Der Einfluss der Accommodationserschlaffung wurde durch Vor- 
setzen eines sphürischen Konvexglases von 3,0 D geprüft!). 





1) Natürlich ist beim Vorsetzen von + 3,0 D und Fixation eines 25 cm 
entfernten Objektes dabei nicht die ganze Accommodation beiin Emmetropen aus- 
geschaltet, sondern es muss noch 1,0 D aufgewandt werden. 
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In allen Fallen wurde das Glas erst vor das rechte, dann vor 
das linke Auge gesetzt. Bei dieser Versuchsanordnung fand ich, 
dass im Durchschnitt eine Vermehrung der Exophorie um 2,8? ein- 
trat. Es zeigte sich ferner, dass der Lichtstreifen nicht, wie Bartels 
es annimmt, stillsteht, sondern sich weiter bewegt. 

Würde im Anschluss an die Feststellung der Wirkung der 
Accommodationserschlaffung das Konvexglas von 3 D entfernt, so war 
sofort wieder eine beträchtliche Verminderung der Exophorie zu kon- 
statieren, im Durchschnitt etwas über 29. Es besteht also auch hier 
eine geringe Nachwirkung. Die Differenz ist aber so unbedeutend, 
dass man sie vernachlässigen kann. 

Weiterhin wurden, um ein möglichst ausgeruhtes Auge zu er- 
halten, d. h. um möglichst jede Innervation auszuschalten, nach dem 
Vorschlage von Bartels die Leute für 10 Minuten in ein völlig ver- 
dunkeltes Zimmer gebracht. Unmittelbar daran schloss sich dann 
wieder eine Bestimmung am Phorometer an. Die Differenz, die 
sich hierbei im Vergleich mit der Anfangsbestimmung der Hetero- 
phorie ergab, beträgt 0,65° im Sinne einer Verminderung der Exo- 
phorie. Also ein Wert, der in praxi ohne weiteres vernachlässigt 
werden kann. 

Somit kann die Frage des vorherigen Zustandes der inneren 
Augenmuskulatur wohl dahin beantwortet werden, dass in praxi dieser 
nicht berücksichtigt werden braucht. 

Ferner erstreckten sich die Untersuchungen auf den Zustand 
der äusseren Augenmuskulatur. Auch Bielschowsky und Ludwig 
haben nach dieser Richtung hin schon Untersuchungen angestellt. 
Sie sagen: „dass ein grösserer oder kleinerer Bruchteil der Hetero- 
phorie durch die nur unvollständig erschlaffende Ausgleichinnervation 
gedeckt (latent) bleibt“. Um diese Fehlerquellen auszuschalten, haben 
jene Autoren versucht, durch Vorsetzen von Prismen ein der Aus- 
gleichinnervation entgegenwirkendes Fusionsbestreben hervorzurufen. 

Meine Untersuchungen darüber erstrecken sich auf ein Material 
von 20 Leuten. Um die Nachwirkung von Prismen auf die Musku- 
latur der äusseren Augenmuskulatur zu prüfen, mussten sich die Leute 
10 Minuten lang im Dunkelraum aufhalten. Dann trugen sie 10 Mi- 
nuten lang eine Prismabrille von 3° Basis temporal und gingen da- 
mit in unserem geriiumigen Warteraum umher mit der besonderen 
Weisung, nicht nahe Gegenstände zu fixieren; im Anschluss daran 
Phorometeruntersuchung. Nach einer Ruhepause von 1 Stunde folgte 
ein nochmaliger Aufenthalt von 10 Minuten im Dunkelraum; dann 
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erhielten die Leute fiir weitere 10 Minuten eine Prismabrille von 1,5° 
Basis nasal. Unmittelbar darauf erfolgte dann die Phorometerunter- 
suchung. 

Bei der zuerst erwähnten Versuchsanordnung fand ich eine Ver- 
minderung der Exophorie im Durchschnitt um 2?, bei der zweiten 
eine Vermehrung der Exophorie um 1,1°. 

Aus dem Prismaversuch geht also in der Tat hervor, dass eine 
längere ungewöhnliche Anspannung der äusseren Augenmuskulatur 
die Gleicbgewichtslage der Augen erheblich beeinflusst. Derartige 
Muskelanstrengungen, wie sie das Prismenbrillentragen bedingt, kommen 
aber in praxi wohl nicht vor, hóchstens bei Leuten, die eine schlecht 
verordnete Prismabrille tragen. 

Dass die normale Konvergenz nicht viel Einfluss ausübt, geht 
aus dem oben erwähnten Versuch der länger anhaltenden Accommo- 
dationsanspannung hervor, da dabei stets gleichzeitig längere Zeit 
konvergiert wurde (Lesen). 

Zum Schluss fasse ich meine Resultate noch einmal kurz zu- 
sammen: 

1. Beim Vergleich der verschiedenen Methoden zur Prüfung der 
Heterophorie für die Nähe sind die mit dem Phorometer Bartels 
gefundenen Werte die genauesten, indem das Fusionsbestreben völlig 
ausgeschaltet ist und eine Fehlerquelle durch falsche Prismen- 
stellung, wie sie bei den andern Methoden möglich ist, nicht in Be- 
tracht kommt. 

2. Eine Berücksichtigung des Zustandes der inneren und äusseren 
Augenmuskulatur ist in praxi nicht notwendig. 

3. Die Accommodationsanspannung und -erschlaffung haben 
einen Einfluss auf den Grad der Heterophorie für die Nähe. Die 
Unterschiede sind aber so geringfügig, dass sie nicht in Betracht 
kommen. 

4. Anstrengungen der &usseren Muskulatur, die der Untersuchung 
kurz vorhergehen, wie sie durch das Vorsetzen von Prismenbrillen 
erreicht werden, haben eine recht betrüchtliche Wirkung auf die An- 
derung des Grades der Heterophorie. 





Meinem hochverehrten Chef, Herrn Prof. Schirmer, erlaube ich 
mir, an dieser Stelle für die gütige Unterstützung bei dieser Arbeit 
meinen ergebensten Dank auszusprechen, 


Bemerkung zu der Mitteilung von Dr. Wolfrum: 


„Zur Frage nach der Existenz des Glaskórperkanales* 
im 2. Hefte des LXVII. Bandes dieses Archivs. 


Von 
Prof. J. Stilling 
in Strassburg. 


Es kommt mir befremdend vor, wenn eine für die Anatomie des 
Auges so grundlegende und von allen Anatomen lüngst anerkannte 
Tatsache, wie die von der Konstanz des Zentralkanals, wieder in 
Frage gestellt wird. 

Von der Arbeit von Schaaff (vgl. d. A.) sehe ich hier ab, ob- 
gleich der diesem Autor gemachte Einwurf ganz hinfällig ist, denn 
durch Behandlung mit differenten Reagentien oder gar durch unvor- 
sichtige Präparation kann man im Glaskörper keinen Kanal zu stande 
bringen. — 

Ich habe gewiss tausende von ganz frischen Augen unter- 
sucht und den Kanal in jedem Falle (ausser wo eine Arteria hya- 
loidea persistens noch da war) von der Retinalfläche aus füllen können. 
Diesen Standardversuch habe ich auch oftin Kliniken und medizinischen 
Vereinen demonstriert (in Berlin, Paris, Utrecht, Turin usw., noch in 
den letzten Tagen in der Strassburger Klinik), ohne dass er jemals 
misslungen wäre. 

Dr. Wolfrum fehlt offenbar die zu diesem Versuche notwendige 
Übung, er hat offenbar versäumt, sich die kleinen Hilfen anzueignen, 
die dazu notwendig sind, z. B. das Schwimmenlassen in Wasser. 
Denn gerade beim Schwein (wo Wolfrum ihn so selten findet) 
füllt sich der Kanal besonders leicht, die Fürbeflüssigkeit stürzt fürm- 
lich durch die weite Area Martegiani bis zur Linsenkapsel vor. 

Wenn aber trotzdem Herr Kollege Wolfrum seinen Irrtum nicht 
einschen will, so erkläre ich mich hiermit bereit, ihm den Zentral- 
kanal an jedem frischen Schweinsauge in Gegenwart von Zeugen zu 
demonstrieren. 


Aus der Kgl. Universitüts- Augenklinik zu Palermo (Prof. Cirincione). 


Über die Entwicklung der Tränendrüse beim Menschen. 


Von 


Dr. Speciale-Cirincione, 
I. Assistenten. 


Mit Taf. XVIII—XXX, Fig. 1—27 u. Rek. 1—8. 





Die embryonale Entwicklung der Tränendrüse ist vollkommen 
unbekannt. Kölliker, Hertwig und Kollmann, Verfasser klas- 
sischer Handbücher der Embryologie, haben sich darauf beschränkt, 
wenige Hinweise auf eine sehr vorgeschrittene (fötale) Entwicklungs- 
stufe der Tränendrüse zu geben, und die Autoren von Monographien 
über die Entwicklung des Auges und seiner Adnexe haben das Stu- 
dium dieses Organs vollkommen übergangen oder aber von ihm ganz 
und gar hypothetische Nachrichten gegeben. Es genüge daran zu 
erinnern, dass v. Ammon, der übrigens viele wichtige Punkte aus 
der Entwicklungsgeschichte des Auges zur Kenntnis gebracht hat, 
der Ansicht war, die Tränendrüse sei erst am Ende des vierten 
Monats erkennbar, und ausdrücklich eingesteht, die Art und Weise, 
wie sich dieselbe entwickle, nicht zu kennen!). 


1) v. Ammon, Die Entwicklungsgeschichte des menschlichen Auges. 
v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. IV. S. 178. 1858: 

„Die Tränendrüse ist in der letzten Hälfte des vierten Monats erkennbar, 
ihre Bildungsweise ist mir aber unbekannt geblieben. Die Tränendrüse ist in 
ihrem Entstehen sehr schwer zu beobachten.“ 

A. v. Kölliker, Embryologie de l'homme et des animaux supérieurs. 
Paris 1882. p. 123: 

„Les glandes lacrymales naissent à la maniére des glandes salivaires sous 
forme d'abord de proliférations pleines de l'épithélium de la conjonctive à 
l'endroit où elle se replie et leur formation est comprise dans le troisième mois 
chez l'homme; à cette époque leurs extrémités pleines en apparence mesurent 
jusqu'à 0,1 mm et ont déjà une enveloppe mésodermique trés distincte, qui est 
aussi représentée dans la figure 430, prise d'une époque un peu posterieure.“ 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 2. 13 


194 Speciale-Cirincione 


Dieser Mangel an Kenntnissen rührt hauptsächlich her von den 
Schwierigkeiten in der Beschaffung des zu diesern Studium geeigneten 
Materials und den Schwierigkeiten der Technik bei seiner Benutzung, 
die eine unerschöpfliche Geduld erfordert. 

Die für diese Untersuchung zweckdienlichen Embryonen sınd 
ganz frische und gut erhaltene menschliche Embryonen vom zweiten 
Monat an. Da sodann die Entwicklung der Drüse in diesen Stadien 
äusserst rasch vor sich geht, wodurch von einem Tag zum andern 
die Unterschiede erheblich sind, muss man auch eine zahlreiche 
Sammlung von Übergangsstufen zu seiner Verfügung haben, und die 

o o 3 

Schnitte müssen genau in Serien und nach verschiedenen Richtungen 
gemacht werden. Eine weitere Bedingung endlich ist die Ausführung 
der plastischen Rekonstruktion der einzelnen Schnitte, damit man die 
Gesamtheit dieses Organs in stark vergrösserten Proportionen vor 
Augen hat, derart, dass man seine Untersuchung wie bei einem ma- 
) o 
kroskopischen Organ in den verschiedenen Entwicklungsstufen an- 
stellen kann. 

Allen diesen Bedingungen habe ich genügen können, indem ich 

gung genug 
die hóchst reichhaltige embryologische Sammlung von Prof. Cirincione 
benutzte. — Die von mir studierten Embryonen sind die mit den 
folgenden Buchstaben bezeichneten: U, Gir, Tie, Ebr, Tiga Nus, Q4, 
Tiy, K, Tið, F. Die entsprechende Länge bezieht sich auf die ge- 
härteten Embryonen, welche im allgemeinen um ein Fünftel geringer 
ist als die des frischen Embryos. 





Oskar Hertwig, Traité d’Embryologie. Paris 1891. p. 456: 
„Elle se développe, chez Phomme, pendant le troisième mois, par bourgeonne- 
ment de l'épithélium du sac conjonetival dans langle externe de l'oeil, là où la 
conjonctive de la paupière supérieure se continue avee la conjonetive bulbaire. 
Les premiers bourgeons formés se ramitient un grand nombre de fois. D'abord 
pleins, comme les glandes de Meibomius, ils se creusent en suite d'une cavité. 
C'est d'abord leur conduit exeréteur principal qui devient creux, puis le pro- 
cessus gagne pecu à peu les dernières ranitications de la glande.“ 

J. Kollmann, Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte des Menschen. Jena 
1898, G. Fischer: 

„Die Tränendrüse, Glandula lacrimalis, legt sich nach 9—10 Wochen an. 
Bei dreimonatlichen menschliehen Embryonen entstehen epitheliale Schläuche, 
deren Wand aus einem cylindrischen und einem kubischen Epithel besteht. 
Mehrere Ausführungsgänge münden in das obere Lidgewölbe.“ 

N. Nussbaum, Entwicklungsgeschichte des menschlichen Auges. Graefe- 
Saemisch, Handbuch der Augenheilkunde, 2. Autl. Dd. VIII. Kap. VIII. S. 55: 

„Die Tränendrüse entsteht nach Kölliker beim Menschen während des 
dritten Embryonalmonats als solide Wucherung des Conjunetivalepithels in der 
Höhe des oberen Augenlides.“ 


pæ 
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Alle diese Embryonen sind in gesättigter Sublimatlösung fixiert 
worden, dessen Überschuss mittels der Lugolschen J odjodkaliumlósung 
ausgezogen wurde. Die Kernfärbung ist mit Bizzozeroschem Häma- 
toxylin gemacht worden und die des Grundgewebes mittels einer al- 
koholischen Eosinlösung. Dieses Verfahren hat sich als das beste 
erwiesen, da man eine schöne Farbendifferenzierung erhält, welche 
ein genaues Studium der feinsten Details gestattet. Nur bei dem 
Embryo PF (72mm), bei dem eine Entkalkung der Knochen er- 
forderlich war, habe ich die Entkalkung in Ebnerscher Flüssig- 
keit und darauf die Färbung in Lithionkarmin ausgeführt (das Häma- 
toxylinblau verschwindet in wenigen Tagen bei mit Ebner fixierten 
Embryonen). 

Die Mehrzahl der Embryonen wurden nach einer der drei Haupt- 
ebenen: frontale, sagittale und transversale, geschnitten, andere Male 
sind die Schnitte in schiefer Richtung zu einer dieser Ebenen geführt 
worden. Dies zur Erleichterung der Interpretation einiger Befunde 
und zum richtigen Verständnis der Topographie der Drüse. 

Die Arbeit, die ich auszuführen gedachte, sollte die embryonale 
und fötale Entwicklung und ihre Struktur in ausgewachsenem Zu- 
stand umfassen; wührend ich jedoch daran arbeitete (eine Untersuchung 
dieser Art erfordert notwendig verschiedene Jahre Arbeit), ist eine 
Monographie von Prof.Schirmer in Graefe und Saemischs Hand- 
buch für Augenheilkunde (Mikroskopische Anatomie und Physiologie 
der Tränenorgane) erschienen, welche das, was von voraufgehenden 
Autoren (Sappey, Krause, Boll, unter den älteren, Terson, 
Kirchstein, Laffey, Axenfeld, Hocevar, Maziarski, Noll, 
Puglisi-Allegra unter den neueren Autoren) veröffentlicht wurde, 
koordinierend, die Hauptpunkte der normalen Histologie beim Er- 
wachsenen klarstellte, auf die einzugehen ich für notwendig gehalten. 
Ich habe daher von der Sammelarbeit Abstand genommen, indem ich 
für das Studium dieses Teils auf jene Monographie verweise. In der 
vorliegenden Veröffentlichung habe ich nur die noch unbekannten 
entwicklungsgeschichtlichen Daten zusammengefasst, welche ich bereits 
1905 auf dem XVII. Kongress der ital. Ges. f. Augenheilk. und im 
darauffolgenden Jahr auf der Accademia di medieina zu Palermo 
mitgeteilt habe. An Stelle langer Beschreibungen, die wegen der 
Natur des Gegenstandes von schwierigen Verständnis gewesen sein 
würden, habe ich es vorgezogen, durch Abbildungen die Präparate 
und Rekonstruktionen wiederzugeben, um mich so auf wenige be- 


schreibende Hinweise beschränken zu können. 
13* 
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Embryo U (32 mm). 
(Fig. 1—4 u. Rek. 1.) 


Die Schnitte wurden nach der sagittalen Ebene gemacht. Der ganze 
Embryo wurde in 351 Schnitte von je 25 « Dicke zerlegt und® von Zeit 
zu Zeit wurden Schnitte von 121), # für die Untersuchung der feinsten 
Einzelheiten gemacht. 

Auf dieser Entwicklungsstufe hat sich der Kopf, der bei den kaum 
kleineren Embryonen stark gegen den Körper gebeugt ist (vgl. Embr. D, 
P, Mic. II der Serie von Prof. Cirincione), aufgerichtet und seine Achse 
bildet nur einen ganz leichten Winkel mit dem Rest des Körpers (20°), 
ein Winkel, der übrigens lange Zeit hindurch bei den ausgebildeteren Em- 
bryonen konstant bleibt. Die Grösse des Kopfes ist fast gleich der des 
übrigen Teiles des Körpers und das Gesicht misst gut 5!| mm. Die bei 
den kleineren Embryonen stark seitlich stehenden Augen sind bei diesem 
etwas nach vorn gerichtet. Die Augenachsen sind nichtsdestoweniger di- 
vergent. 

Die Lider sind nicht verlötet und die weite, recht deutliche Lidspalte 
hat transversale Richtung, leicht schräg nach oben innen, wo sie sich in 
eine seichte Furche fortsetzt, welche anzeigt, dass dort der Adhäsionsprozess 
der beiden Lider eingeleitet ist. 

In Anbetracht der Ebene, nach der die Schnitte geführt wurden, wur- 
den die Augen in den äussersten Schnitten getroffen und zwar in den ersten 
und letzten; in der Tat erscheint nach einigen Schnitten, welche nur die 
Cutis betreffen, wenn man dem Umriss dieser folgt, eine Einbuchtung, 
welche die Stelle vorstellt, an der sich die Lider ineinander fortsetzen (äusserer 
Winkel des Auges). Nach und nach wird die Einbuchtung tiefer und um- 
gibt die äussere Seite und den oberen und unteren Teil des embryonalen 
Auges, wodurch der äussere Fornix conjunctivae, den sie bildet, als eine 
Spalte erscheint, welche sich von oben und unten nach hinten verlängert 
und die ganze Augenblase umgibt (Taf. XVIII, Fig. 1). Nachher verschwindet der 
vertikale Abschnitt des äusseren Fornix, und es verbleiben der obere und untere 
Fornix (Taf. XVIII, Fig. 2), welche sich mittels eines weiteren kurzen vertikalen 
Abschnittes an dem inneren Winkel des Auges vereinigen. 

Der so gebildete Bindehautsack ist nicht gleichmässig tief, sondern 
stellenweise (z. B. am äusseren Winkel) recht seicht, seine Ausdehnung ist 
hingegen an andern Stellen eine sehr erhebliche. Dies erklärt sich leicht, 
wenn man sich die Entwicklungsweise der Lider ins Gedächtnis ruft; da in 
der Tat die Aussenfläche der Augenblase eine rundliche Gestalt besitzt, so 
folgt daraus, dass man durch die Bildung des Orbitalwulstes und der ersten 
Anlage der Lider, welche sich von oben und unten gegeneinander schieben 
und die Blase überziehen, in einem ersten Moment der embryonären Ent- 
wicklung keinen oberen und unteren Fornix, sondern einen fast kreisfórmigen 
Fornix bekommt (Embr. D P, 20 mm). Später nimmt derselbe ein elliptisches 
und dann rhomboidales (viereckiges) Aussehen an (Embr. Aic. II, 30 mm) 
und man unterscheidet an ihm den sehr langen und gewölbten oberen und 
unteren Fornix und ausserdem den kürzeren und weniger tiefen äusseren 
und inneren seitlichen Fornix. 
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Eben in diesem äusseren seitlichen Fornix und zwar an der Uber- 
gangsstelle zwischen ihm und dem oberen Fornix nimmt die Tränendrüse 
beim Menschen ihren Ursprung (Taf. XVII, Fig. 1 u. 2). 

Bei diesem Embryo ist die erste Anlage derselben durch fünf Ekto- 
dermwucherungen gebildet, welche sich in das benachbarte Mesoderm ver- 
senken; dieselben sind voneinander unabhängig und von verschiedener Länge. 
Zwei von ihnen sind selır kurz, entsprechen genau dem oberen Winkel des 
äusseren Fornix und messen respektiv 50u und 80 « in der Länge; die 
übrigen befinden sich auf demselben äusseren Fornix, dicht oberhalb der 
ersteren; sie sind ausgebildeter und messen respektiv 300 u, 150 u, 130 u. 

Diese fünf Ektodermwucherungen sind in ein und derselben sagittalen 
Ebene angeordnet, derart, dass sie in ein und denselben mikroskopischen 
Schnitt von 20 u Dicke (von dem die Fig. 1 Taf. XVIII entnommen 
wurde) getroffen wurden. 

An einem folgenden Schnitt trifft man eine sechste kaum angedeutete 
Ektodermwucherung (40 u), welche nicht in derselben sagittalen Ebene der 
übrigen fünf liegt, sondern in einer noch mehr nach innen (medialwärts) be- 
findlichen Ebene, wodurch sie eigentlich zu dem oberen Fornix gehört (Taf. XXIV, 
Rek. 1). Und in der Tat beobachtet man an demselben Schnitt das Ver- 
schwinden des äusseren seitlichen Fornix, an dessen Stelle man verdichtetes 
Mesodermgewebe antrifft, welches einen tangentiellen Schnitt der embryo- 
nalen Sklera darstellt. 

Nach Rekonstruktion dieser Ektodermwucherungen mit dem anliegenden 
Abschnitt des Ektoderms und der Augenblase (Taf. XXIV,Rek.1, 100 facheVergr.) 
zeigen dieselben die Form kleinster Keulen, d. h. sie besitzen ein abgerun- 
detes Ende und einen ziemlich langen Stiel. An ihrem Ansatz in dem 
Fornix verbreiteru sie sich leicht, um in das Conjunctivalektoderm überzu- 
gehen. Ihre Grösse ist verschieden. Sehr klein sind die an den beiden 
Seiten der Drüsenanlage, die in der Mitte gelegenen sind grösser und 
ihre Masse entsprechen vollkommen den an den Sehnitten gefundenen (des- 
halb, weil die Schnitte sie vollständig enthielten). Die ersten fünf dieser 
kleinen Keulen ziehen ziemlich parallel nach hinten. Die sechste umgekehrt 
ist leicht nach oben gerichtet und gehört dem oberen Fornix an. Sie ist 
20 u von der Ebene des äusseren Fornix und ebensoweit von der Augen- 
blase entfernt. 

An der am stärksten entwickelten Ektodermkeule (Taf. XVIII, Fig.4) sind zu 
betrachten: die Ansatzbasis, das Mittelstück und das terminale Ende. Zwischen 
der Ansatzbasis und dem Mittelstück besteht eine Einschnürung, etwas 
enger als das Stück selbst. Die Zellen dieser Ansatzbasis weichen von 
denen der anliegenden Bindehaut ab, da sie nicht die regelmässige Anord- 
nung dieser letzteren besitzen; sie messen 14—18 u und ihr Kern ist rund- 
lich und misst 9—12 u: trotzdem bildet die tiefe Schicht die Fortsetzung der 
Basalschicht der Bindehaut (Taf. XVIII, Fig. 4, P). Das Mittelstück ist cylindrisch 
und besteht aus kubischen Zellen (von den Dimensionen 15— 20 u) mit ovalem 
oder abgerundetem Kern, die zuweilen in nur einer, zuweilen in zwei Lagen 
um eine äusserst schmale, kernlose, zentrale Zone herum angeordnet sind 
(Taf. XVIII, Fig. 4, Co). Das terminale Ende (Taf. XVIII, Fig. 4, E) ist deut- 
lich mehr angeschwollen als die cylindrische Mittelstrecke; in ihm ist es nicht 
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möglich, eine regelmässige Anordnung der verschiedenen Zellenlagen zu er- 
kennen, die hier viel zahlreicher sind als in den übrigen Teilen der Keule. 
Doch bemerkt man auch in diesem Ende eine zentrale Zone .Zc, in der 
die Kerne spärlich sind, und die die Fortsetzung zu der analoven des Stieles 
bildet. Dieser axiale Teil fehlt da;ezen an der Ansatzbasis der Keule, in 
der alle Zellen gut gefärbtes Protoplasma und lebhaft gefärbten Kern besitzen. 

In den Keulen von geringerer Grösse 1st die Mittelstreeke kaum angedeutet 
(Taf. XVIII. Fig. 5 zin der Tat zeigt sich die eine derselben "Taf. NVIII, Fig. 3, C7) 
als ein kleines Kügelelien, bestehend aus in rascher Vervielfiltizung begritfenen 
epithelialen Zellen und dem Bindehautepithel durch eine ganz kurze Ein- 
schniirung aufsitzend, wihrend eine andere noch kleinere Sprosse das Aus- 
sehen eines der Bindehautwand aufliezenden Knopfes hat. bei dem die Anord- 
nung der Elemente die Vorstellung erweckt, dass ihre Zellen ausschliesslich 
von der tiefen Schicht der Bindehaut herrühren, da die obertlächliche Schicht 
über sie hinweg geht, ohne ihre ltegzelmáüssigkeit und das histologische Aus- 
sehen ihrer Elemente zu ändern. 

Das Ektoderm, aus dem die beschriebenen Keulen hervorgehen (Taf. XVIII, 
Fig. 3, 4, Ec, oder die embryonäre Bindehaut ist ziemlich regelmässig in zwei 
Zellenlagen angeordnet, von denen die untere kubische grosse vertikal zu der 
Obertläche gestreckte Kerne besitzt; während die obere Lage aus etwas ab- 
geplatteten Zellen besteht, welehe mit sehr hellem Protoplasma und rund- 
lichen Kernen ausgerüstet sind. Die Zeilen der ersten Schicht messen 16 
bis 18 4; die der zweiten nur 14—16 u. 

Das periokulire Mesoderm hat vor dem Auftreten der die erste Drüsen- 
anlage bildenden Ektodermwucherungen ein durelaus undifferenziertes Aus- 
schen. Die ersten Änderungen treten gleichzeitig mit dem Auftreten der 
Drüse auf, und zwar bemerkt man eine Produktion von feinen Fäserchen, welche 
die kleinen Keulen in Längsriehtung umgeben. Tat. XVIIL, Fig. 3,4, Ms‘. Zwischen 
diesen Fäserchen und der äusseren Zellenlaxe der Ektodermkeulen besteht 
überdies ein recht deutliches Grenzhäutchen, welches eine blaue Kernfärbung 
annimmt und die Stelle ist, wo die Protoplasmafortsätze der äussersten Zellen 
der Drüsenknospen, welche es bilden, endigen (Taf. XVII, Fig. 4, Ma). 


Embryo Grr (54mm. 
(hig. 5, 6 u. Rek. 2.; 

Die Schnitte wurden nach einer transversalen leicht von rechts nach links ge- 
neizten Ebene gemacht. Alle Schnitte wurden mit 12 « Dicke ausgeführt. 

Das äussere Aussehen dieses Embryos ist mit dem vorausgehenden 
durehaus identisch; er ist übrirens nur 2mm länger als dieser. In bezug 
auf das Auge bemerkt man, dass der Sehliessunzsprozess der Lider weiter 
vorgesehritten ist; noeh immer aber ist derselbe unvollständig. In den 
ersten mikroskopisehen Sehnitten (Taf. XVIII, Fig. 5) erscheint der Bindehaut- 
sack als eine halbkreisförmize, zu den Netzhautblättern konzentrische Spalte, 
die bis an den Aquator hinzieht. 

In den folgenden, dem mittleren Teil des Auges entsprechenden Schnitten 
(Taf. XIX, Fig. 6; ist die Spalte unterbrochen und die Bindehaut des freien Randes 
setzt sich in die Hautdeeke der Lider fort. In dem unteren Teil der Augen- 
blase verschwindet die Öffnung und der Bindchautsack erlangt wieder das 
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Aussehen einer wie in den ersten Schnitten vollkommen geschlossenen Spalte. 
Der Conjunctivalfornix, der bei dem Embryo U sehr seicht war, erscheint 
hier somit bedeutend tiefer. 

Diese Beziehungen ersieht man am besten aus der Rekonstruktion 
(Taf. XXV, Rek. 2). Die sehr weite Lidspalte hat unregelmiissig elliptische 
Form; der obere Rand des Lidwulstes setzt die regelmässige Kurve der 
Ellipse nicht fort, sondern springt etwas mehr gegen die Hornhaut vor. 
Der Canthus externus ist sehr breit und abgerundet, der Canthus internus 
ist ebenfalls weit, aber nicht abgerundet und läuft in einen stumpfen Winkel 
aus. Der Umriss der Forniees conjunetivae hat viereckige Form und stark 
abgerundete Winkel, deren grósste Achse der gróssten Achse der Lidóffnung 
entspricht: der Fornix conjunetivae ist demnach nicht an allen Stellen gleich 
tief, sondern ist es mehr gegen den oberen Teil der Augenblase und auf 
der Aussenseite derselben. Hier misst derselbe 0,35 mm in der Tiefe, wäh- 
rend er beim Embryo U nur 0,25 mm tief war. 

Etwas oberhalb dieses Winkels und zwar an der Stelle, an der das 
Bindehautektoderm sich umbiegt, um die Bekleidung der embryonären 
Lider zu bilden, nehmen fünf Ektodermstränge mit angeschwollenem 
Ende ihren Ursprung, welche die Tränendrüse dieses Embryos bilden. Der 
Bindehautsack ist entsprechend dieser Stelle auseinandergespreizt, während 
er in dem übrigen Teil sehr eng ist, in dem sich die beiden Ektoderm- 
flächen fast aneinander legen, so dass der Übergang des Ektoderms, welches 
das embryonäre Lid bekleidet, zu dem, welches die Augenblase überzieht, 
mittels einer konkaven Strecke geschieht. Der Ansatz der primordialen 
Drüsenstränge erfolgt nicht in dieser Zwischenstrecke, sondern etwas weiter 
nach aussen und zwar in der Ektodermbekleidung des embryonären Lides. 
Von dieser Stelle aus ziehen dieselben nach hinten oben mit geradliniger, etwas 
zu der Achse der Lidöffnung geneigter Richtung (Taf. XXV, Rek.2) und sind 
in ihrem Verlauf zu der äusseren Krümmung der Augenblase parallel, von 
der sie im Mittel 0,2 mm entfernt sind; während eine grössere Entfernung 
sie von der Ektodermbekleidung des Embryos trennt. 

Die Länge eines jeden Primordialstranges ist verschieden, der oberste, 
welcher seinen Ursprung aus dem oberen Fornix nimmt, misst 0,36 mm; 
unterhalb desselben misst ein anderer 0,17 mm und der dritte und längste 
von allen misst 0,50 mm. Die beiden andern befinden sich weiter unten, 
immer jedoch oberhalb des Canthus externus; dieselben messen 0,36 bzw. 
0,09 mm. 

In den Schnitten wurden die primordialen Stränge schräg durchschnitten 
(Taf. XVIIIu. XIX, Fig. 5 u. 6) und es ist nicht möglich, einen ganzen Strang in ein 
und demselben Präparat anzutreffen; man sieht vielmehr darin die Schnitte be- 
nachbarter, durch undifferenziertes Mesoderm getrennter Stränge (Taf. XVII, 
Fig. 5). Alle diese Stränge bestehen aus zwei Lagen von kubischen Zellen (von 
je 15—20 u) mit ovalem oder abgerundetem, intensiv getärbtem Kern, die um 
eine zentrale kernarme Achse angeordnet sind. Ein sehr feines, aber immerhin 
sichtbares Häutchen grenzt die Ektodermschichten der primordialen Stränge 
von dem umgebenden Mesoderm ab, und um dasselbe herum ordnen sich 
.die für die Bildung der bindegewebigen Wand des Ausführungsganges der 
Tränendrüse bestimmten Mesodermelemente an. Diese Struktur erhält sich 
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merklich auch in dem angeschwollenen terminalen Abschnitt. An der An- 
satzbasis hingegen setzen sich die Zellenlagen in das Bindehautektoderm in 
sehr ungeordneter Weise fort. Nichtsdestoweniger findet sich nirgends Unter- 
brechung der Zellagen, wodurch der zentrale Teil des primordialen Stranges 
in keinerlei Verbindung mit dem Bindehautsack steht, sondern davon durch 
eine Gruppe von Zellen mit spärlichem Protoplasma und grossem, gut färb- 
barem Kern getrennt ist (Taf. XVIII, Fig. 5, Cp). Das die Dindehaut bekleidende 
Ektoderm hat im Gegensatz zu den von ihr abstammenden Strüngen eine sehr 
regelmässige Anordnung in zwei Zellenlagen, von denen die untere kubisch, 
die obere mehr abgeplattet ist. Das es umgebende Mesoderm steht am 
Anfang der ersten Änderungen und zeigt stärkere Zellenanhäufung in der 
Nähe der Conjunctivalfornices und der bereits beschriebenen Stränge; es 
finden sich hier Spindelzellen und Fäserchen, welche die erste Andeutung 
der Tenonschen Kapsel darstellen (Taf. XVIII, Fig. 5, 7o. 


Embryo 7'í« (37 mm). 
(Fig. 7—9 u. Rek. 3.) 


Dieser Embryo wurde in einer frontalen Ebene geschnitten. Die 
Schnitte fielen leicht schrig zu dem Kopf. Die Dicke der Schnitte wurde 
für den grössten Teil auf je 50 berechnet, von Zeit zu Zeit sind Schnitte 
von 10u für die Untersuchung der histologischen Einzelheiten gemacht 
worden. 

Der Augenwulst ist gut sichtbar und die miteinander in Berührung ge- 
kommenen Lider überziehen vollständig den embryonalen Augapfel. Der 
Lidspalt ist so in eine Furche verwandelt, welche eine transversale, in der 
Gegend des inneren Winkels, leicht nach oben verschobene Richtung hat. 

Entsprechend dem äusseren Winkel wurden die Lider senkrecht zu 
ihrer Oberfläche durchschnitten, derart, dass der Bindehautsack in den 
Schnitten das Ausselien einer gewölbten Spalte annimmt, welche sich immer 
mehr verlängert, je mehr die Schnitte die beiden Lider in ihrer ganzen 
Höhe treffen. Diese Spalte zeigt nirgends eine Unterbrechung, da die bei- 
den Lider in Kontakt miteinander stehen. 

Auch bei diesem Embryo wurde die Tränendrüse schräg in transversaler 
Richtung durchschnitten (Taf. XIX, Fig. 8). Sie besteht aus sechs Zellsträngen 
(Taf. XXV, Rek. 3); zwei davon sind sehr klein (0,15 mm und 0,12 mm) und be- 
finden sich an den Enden der Drüse; die übrigen vier sind grösser; drei von 
denselben erreichen 0,80 mm, während der vierte nur 0,44 mm misst. 

Der Verlauf dieser primordialen Stränge ist nicht geradlinig wie bei den 
kleineren Embryonen, sondern mehr oder weniger gewunden, besonders an 
dem terminalen Teil. In der diesen Kurven entsprechenden Strecke be- 
sitzen die Stränge eine grössere Dicke als das Ende. Eben in der Höhe 
dieser Kurven entstehen in einem etwas weiter vorgeschrittenen Stadium 
die ersten Abzweigungen (sekundäre Stränge). 

Der Ansatz der primordialen Stränge an dem Bindehautektoderm er- 
folgt nach einer weiteren Kurve als bei den Embryonen U und Gir. Von 
der Ansatzstelle aus ziehen die einzelnen Stränge nach hinten und etwas 
nach oben mit fast paralleler Richtung und endigen oberhalb und an den 
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Seiten der Augenblase, indem sie sich in ihrem Verlauf nach derselben 
fornen und nur 0,20 mm von ihr abliegen. 

Trotz dieser Veránderungen in der Form und den Beziehungen der 
primordialen Stränge weicht ihre Struktur nicht von der in den kleinen 
Keulen des Embryos U und in den geradlinigen Strängen des Embryo Gir 
beobachteten ab und es lässt sich nur sagen, dass die Schichtung ihrer 
Wand immer regelmässiger wird, während die kernlose Achsenzone deut- 
licher wird (Taf. XIX, Fig. 9, Ze). 

Sehr wichtig dagegen sind die Änderungen, die das Mesoderm erlitten 
hat. Dieses hat in dem den Fornix und die Drüsenanlage umgebenden Ab- 
schnitt eine fibrilläre Anordnung besonders um die Primordialstringe herum 
angenommen und bildet um sie eine echte Scheide (Taf. XIX, Fig. 9, As). 
Zwischen dieser und der Ektodermwand des primordialen Stranges beobachtet 
man ein äusserst feines Häutchen ektodermalen Ursprungs, in dem die 
Protoplasmafortsätze der äusseren Zellenlage der Wand endigen (A/B). 

In dem das Lid bildenden Mesoderm findet man bei diesem Embryo 
die ersten Andeutungen von der Bildung der Muskeln und der verschiedenen 
Aponeurosen. Der Orbieularis besteht aus einer bedeutenden Mesoderm- 
verdichtung unter der Epithelbekleidung des Lides, welche sich über die 
ganze Ausdehnung desselben erstreckt. Ein zartes Mesodermhiiutchen [embryo- 
näre Aponeurosis orbitalis (Taf. XIX, Fig. 8, So)) trennt sie von der Tränendrüse. 
Der Levator palpebrae oder besser die breite Sehne, mit der er in der Dicke 
des Lides endigt, ist dargestellt durch eine weitere Mesodermverdichtung 
unter der Tränendrüse und parallel zu dem Skleraumriss (Taf. XIX, Fig.7u.8, Æ). 
In der Niihe seiner Lidendigung geht diese Sehne durch die Räume, welche 
die einzelnen, die embryoniire Driise bildenden primordialen Striinge trennen, 
hindureh und legt sich vor dieselben. An dieser Stelle wird die erwühnte 
Sehnenausbreitung durch zahlreiche, von dem darunter liegenden Fornix kom- 
mende Fasern [Tenonsche Kapsel (Taf. XIX, Fig. 7, 7'C)] verstürkt, derart, dass 
sich die primordialen Stränge in diesem ersten Abschnitt zwischen diesen 
Bündeln eingeschlossen finden, während sie sich in ihrem Endabschnitt frei 
zwischen dem Levator und der bereits angedeuteten Aponeurosis orbitalis 
entwickeln. Die Drüse erlangt alsdann eine konkave Forın mit der Kon- 
kavität nach hinten unten und dies deshalb, weil die Fascien, da das Auge 
in dieser Zeit vorgewölbt ist, sie auf die embryonäre Blase zurückdrängen. 


Embryo Ebr (38,5 mm). 
(Vig. 10, 11 u. Rek. 4.) 
Es wurde nur der Kopf in einer transversalen Ebene geschnitten. 
Dicke der Schnitte 30 «. Nach fünf Schnitten 3 Schnitte von 10 « Dicke. 
Die Gegend des Auges ist dargestellt durch einen ovalen, auf beiden 
Seiten der Nase gelegenen Höcker, eine äusserst feine transversale Linie 
zeigt die Verlötungsstelle der beiden Lider an. Der Bindehautsack ist grösser 
als bei Embryo Zia und ist wie gewöhnlich weiter bei der Ubergangsfalte 
als in dem übrigen Teil des Sackes. In dem oberen äusseren Winkel 
dieser Ubergangsfalte trifft man den Ansatz der die Tränendrüse dieses 
Embryos bildenden primordialen Strünge. Diese haben nicht mehr das 
keulenfórmige Aussehen wie bei dem Embryo U, noch das geradlinige wie bei 
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den Embryonen Gir und 7:a, sondern bestehen aus zwei Teilen (Taf. XX, Fig. 10) 
von ungefähr gleicher Länge: einem geradlinigen Teil von gleichmässigem 
Kaliber, welcher in dem Bindehautektoderm endigt, und einem andern Teil, 
welcher die Fortsetzung zu dem ersteren bildet und sich in gewundenem 
Verlauf nach hinten und etwas nach oben schiebt. Das Kaliber dieser 
Strecke ist verschieden, immer aber weiter als das der ersten Strecke. 

Die ganze Drüse besteht aus sieben Primordialsträngen. Nach dem ge- 
wöhnlichen Verfahren rekonstruiert (Taf. XXVI, Rek. 4), erscheinen dieselben von 
verschiedener Länge: in der Reihenfolge von oben nach unten sind sie in fol- 
gender Ordnung disponiert: der erste 0,56 mm lang, der zweite 0,27 mm, 
der dritte 0,76 mm, der vierte 0,16 mm, der fünfte 0,76 mm, der sechste 
0,46 und der siebente 0,18 mm. Wie man sieht sind die längsten Stränge 
die mittleren: dieselben zeigen in ihrem Verlauf besondere Anschwellungen, 
welche den Anfang der ersten Verzweigungen (sekundäre Stränge) bilden. 

Diese Auftreibungen sind sehr rudimentär: Keine beträgt über 0,01 mm 
an Länge, sie sind sphäroidal mit breiter Ansatzbasis auf dem Primordial- 
strang (Taf. XX, Fig. 11). Denselben entsprechend zeigt die axiale Zone 
eine leichte Dilatation derart, dass sieh die Zellwand über das Niveau des 
Primordialstranges vorwólbt. (Zu beachten ist, dass bei diesem Embryo 
noch kein echtes Lumen vorhanden ist; in der Tat findet sich keinerlei 
Gtenzmembran zwischen der Wand des Stranges und dieser zentralen Zone, 
und anderseits besteht diese Zone aus feinsten Streifungen, welche von den 
Zellen der Wand und kleinsten Körnchen herrühren; deshalb lässt sich, 
trotzdem die Wand des Stranges bereits ziemlich regelmässig geworden ist 
und aus zwei Schichten übereinander gelagerter Zellen besteht, noch nicht 
von eigentlichen Schläuchen reden.) Die sekundären Stränge jedoch beruhen 
nicht nur auf einer Ausstülpung der Wand des Primordialstranges, sondern 
auch auf der Proliferation der die äusserste Zellschicht seiner Wand bilden- 
den Zellen. Keinerlei Hohlraum besteht in diesen sekundären Verzweigungen. 
Die zarte mesodermale Hülle, welche den Primordialstrang umgibt, wird 
durch die sekundären Knöpfe zurückgedrängt, welche so davon umgeben 
bleiben. 

Die Beziehungen der Drüse sind bei diesem Embryo mit denen des 
Embryos 77« identisch (Taf. XX, Fig. 10). 


Embryo Tig (40 mm). 
(Fig. 12, 13 u. Rek. 5.) 

In ciner sagittalen Ebene in Serien geschnitten, wurde er in 304 Schnitte 
von je 50u Dicke zerlegt; einige Schnitte sind 10 « dick. 

Äusserlich zeigt sich das Auge als eine kuglige Vorwölbung, welche 
bis zu den seitlichen Teilen des Gesichts geht. Die Lidfurche ist nicht mehr 
sichtbar, ja an der Stelle derselben beobachtet man einen ganz leichten 
Grat infolge des Umstandes, dass die beiden Ränder bei ihrer Verlötung 
eine prismaartize Form annehmen. 

Die Sehnitte treffen, da sagittal, unmittelbar die Orbita. Diese hat 
sphäroidale Form und die sie begrenzenden Knochen sind schon gut 
wahrnehmbar: der Oberkiefer, das Keilbein, das Siebbein treten auch bei 
geringer Vergrösserung durch ihre himmelblaue Färbung hervor, welche das 
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Hämatoxylin sowohl der knorpeligen Grundsubstanz als den Kernen mit- 
teilt. Das Stirnbein hingegen erscheint als ein orangerot gefürbter Gewebs- 
streifen und hat fibrilläres Aussehen mit runden Kernen. Das die Knochen 
einfassende Mesoderm zeigt eine fibrilläre, zu ihrer Oberfläche parallele An- 
ordnung. 


Die Anlage der Tränendrüse beobachtet man in den ersten Schnitten, 
noch bevor die Augenblase auftritt (Taf. XX, Fig. 12). Sie besteht aus 
sieben Zellsträngen, welche von vorn unten nach hinten oben ziehen und 
eine Kurve mit der Konkavität nach unten bilden. Ihre Länge schwankt 
von 0,08 bis 1,2 mm und ihr Kaliber von 0,04—0,06 mm. Drei unter diesen 
Primordialsträngen (Taf. XAVI, Rek. 5) sind bemerkenswert: dieselben sind sehr 
lang, entspringen aus der Conjunctiva mit einem leicht gewundenen Stück, 
schieben sich dann nach hinten oben und endigen mit einem angeschwollenen 


Teil, dessen Dimensionen doppelt so gross sind wie das ursprüngliche 
Kaliber. 


Die Zunahme in den Dimensionen des Kalibers entspricht einer 
grösseren Weite der zentralen Zune und dem Ursprung der ersten Ab- 
zweigungen (sekundäre Stränge). 

Diese erreichen in kurzem bedeutende Dimensionen (bis zu 0,24 mm 
Länge). Doch finden sich darunter ganz kleine (0,06 mm Länge), welche 
die Form eines der Wand des Primordialstranges aufliegenden Zellknoptes 
haben, und andere haben sich bereits in mit einem leicht gekriimmten und 
angeschwollenen Ende auslaufende Zellstränge verwandelt. Ihr Kaliber ist 
häufig noch grösser als das der Primordialstränge, von denen sie ausgehen, 
was in Zusammenhang steht mit der grösseren Tätigkeit des Ektoderms in 
diesen sekundären Strängen. Es stimmt dies mit der Erscheinung überein, 
die bei den kleineren Embryonen (U, Gir usw.) beobachtet wird, bei denen 
die jüngsten Primordialkeulen am kürzesten sind und ein grösseres Kaliber 
besitzen als die auszebildeteren Keulen. 

Die Entstehungsweise dieser ersten Verzweigungen ersieht man bei 
diesem Embryo besser als bei dem vorausgelenden: es erfolgt an den Ur- 
sprungsstellen derselben eine Diekenzunahme des Primordialstranges, welche 
primär auf der Vergrösserung der zentralen Zone beruht, sodann proliferiert 
die Wand und besonders die äussere Zellschicht reichlich in Normalrichtung 
zu seiner Oberfläche und gibt einem Epithelknopf den Ursprung, welcher 
weiterhin sich verlängernd, in eine kleine Keule und hernach in einen 
Strang übergeht. Die innere Zellschicht des Primordialstranges nimmt in 
dieser ersten Zeit nicht an der Bildung der Abzweigungen teil, und erst 
späterhin, wenn in letzteren die Zellelemente sich in zwei regelmässigen 
Schichten anordnen, setzt sich die innere Zellschicht des Primordialstranges 
in die innere Schicht der sekundären Abzweigungen fort. 


Das Mesoderm ist bei diesem Embryo in rascher Differenzierung in 
die verschiedenen Muskeln und Aponeurosen der Orbita begriffen: es zeigt 
jedoch keine erhebliche Abweichung von den Embryonen Zie und Ebr, 
ausser einem grösseren Reichtum an spindelförmigen Zellen bei der Bildung 
der Muskelbündelchen. 
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Embryo Nu, (41 mm). 
(Fig. 14—16 u. Rek. 6.) 

Die Schnitte dieses Embryos wurden in der longitudinalen Ebene 
ausgeführt. — Schnitte von der Dicke von 30 u, wie gewöhnlich mit ein- 
geschalteten Schnitten von 10 u. 

Ganz geringe Unterschiede bestehen zwischen diesem Embryo und dem 
Embryo 7:3 sowohl im äusseren Aussehen als bei der Untersuchung der 
Schnitte. 

Nichtsdestoweniger ist seine Untersuchung interessant wegen des Auf- 
tretens von Drüsensträngen 3. Ordnung in demselben. In der Tat schickt 
einer von den Primordialstringen (Taf. XXI, Fig. 14) 0,85 mm weit von 
seinem Ursprung sekundäre strangförmige Abzweigungen aus, in deren Ver- 
lauf die tertiären Stränge entspringen. Dieselben haben die Form von Zell- 
knöpfen und verschieden langen Zellsträngen mit angeschwollenem und ab- 
gerundetem Ende. Nur ausnahmsweise sind sie isoliert und entstehen in 
Gruppen von zwei oder drei oder auch mehr, nicht nur am Ende der se- 
kundären Stränge, sondern auch in ihrem Verlauf (Taf. XXVII, Rek. 6). 

Ähnliche Erscheinungen trifft man, wenn man die Drüse der entgegen- 
gesetzten Seite rekonstruiert, und auch hier steht die Produktion von ter- 
tiären Strängen im Anfangsstadium und erfolgt nur im Verlauf des medianen 
Primordialstranges. 

Obwohl der Unterschied im Alter zwischen diesem und dem Embryo 
7T’8 ein sehr geringer ist, ist die Zahl der Primordialstringe gestiegen; auf 
der rechten Seite sind es ihrer zehn, neun auf der linken Seite. Die Linge 
dieser Primordialstränge schwankt von 0,12 bis 1,3 mm; nur 6 messen 
über 0,8 mm an Lünge. Lie kürzesten Primordialstrünge trifft man im all- 
gemeinen an den beiden Seiten der Drüse, während die längsten ihrem 
mittleren Teil entsprechen. 

Der Ansatz der Primordialstränge auf der Conjunetiva erfolgt im 
äusseren und oberen Fornix und zwar an der Stelle, wo der eine in den 
andern übergeht, so dass man, wenn man dureh eine Linie die Ausgangs- 
punkte dieser Primordialstränge verbindet, eine Bogenlinie bekommt, deren 
Konkavitüt naeh. vorn und innen gegen die Augenblase sieht. Die Drüse selbst 
zeigt in ihrer Gesamtheit dieselbe Konkavitüt, obsehon in geringerem Grad. 

Die Struktur der Primordialstringe ist in ihrem geradlinigen Teil, d. h. 
in dem Teil der zukünftigen Hauptausführungszänge, wenig von der ver- 
gehieden, die wir bei dem Embryo 773 angetroffen haben; es findet sich 
eine grössere Regelmissigkeit in den Zellenlagen der Wand, welche die zellen- 
lose, aber mit Körner- und Protoplasmafäden angefüllte Achsenzone (Taf. XXI, 
Fig. 15) begrenzt. Die sekundären Stränge erinnern an das Aussehen der 
primären Stränge des Embryos Gir und Zie. Die Abzweigungen dritter 
Ordnung entwickeln sieh aus den Strängen 2. Ordnung mit durchaus ana- 
logem Mechanismus wie bei der Entwicklung der sckundären Abzweigungen. 
Das fibrilläre Mesoderm, welches die sekundären Stränge umgibt, wird in 
der Nähe der neuen Knospen zurückgedrängt und organisiert sich um sie 
herum, indem es sie vollständig einhüllt. 

Bei den kleineren Embryonen zeigte das palpebrale und perioku- 
läre Mesoderm mehr oder weniger kompakte Verdiehtungen (Embryo 
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Tia), welche die ersten Andeutungen der Muskeln und Fascien bildeten. 
Ihre Grenzen waren jedoch sehr unbestimmt, besonders in dem vorderen 
Segment des Augapfels, und erst von diesem Embryo an ist es möglich, ihre 
genaue Bedeutung zu erkennen: der Orbicularis befindet sich nach aussen 
von der embryonären Drüse und ist dargestellt durch eine beträchtliche 
Mesodermverdichtung (Orb. Taf. XXI, Fig. 16), welche unter dem Beklei- 
dungsektoderm der Lider selbst liegt. Sie ist deutlicher in dem Oberlid, 
in dem sie fast in der ganzen Hóhe angetroffen wird und nach oben hin 
mit den Bündeln der Mm. supraciliaris und frontalis verschmilzt. 

" Gleichfalls gut differenziert sind die übrigen Augenmuskeln (Levator, 
Recti, Obliqui); dieselben zeigen sich entsprechend dem hinteren Segment 
des Augapfels als dicke Bündel aus Spindelzellen, während sie im vorderen 
Segment des Augapfels aus weniger voluminösen Bündeln bestehen, reicher 
an Fäserchen und arm an Spindelzellen. 

In bezug auf die Entwicklung der Drüse ist hervorzuheben die vor- 
dere Endigung des Rectus sup. und des Levators und ihre Beziehungen 
mit der Tenonschen Kapsel. | 

Die vordere Endigung des oberen Rectus erfolgt durch ein dichtes 
und feines Mesodermbündel, welches die embryonäre Sklera umgibt, auf der 
es fast in der Höhe des entsprechenden Conjunctivalfornix ausläuft. Die 
vordere Endigung des Levators geschieht durch eine bedeutend kräf- 
tigere und breitere Sehne, welche sich in dem stark verdichteten, das Ge- 
rüst des embryonären Lides bildenden Mesoderm inseriert. 

Die Tenonsche Kapsel entwickelt sich zwischen diesen beiden Sehnen 
in Form einer beträchtlichen Mesodermverdichtung, welche sich allmählich 
nach hinten verjüngt und entsprechend dem Äquator des Augapfels endet. 
Auf diesem Verlaufe trennt sie die Sehnen der eben beschriebenen beiden 
Muskeln, Rectus sup. und Levator, an die sie einige ihrer Fasern abschickt. 
Die Drüsenstränge verlaufen in der Nähe von ihrem Ausgangspunkt im 
Mesodermgewebe des Fornix, von dem die Tenonsche Kapsel ihren Ur- 
sprung nimmt, und gehen dann durch die Fasern der Levatorsehne hin- 
durch, während sie sich im übrigen nach oben und aussen von dieser Sehne 
befinden. 

Embryo Q4 (45 mm). 
(Fig. 17, 18 u. Rek. 7.) 

Die Serienschnitte von 50 u Dicke wurden nach einer zu der Achse 
des Embryos geneigten Ebene von vorn nach hinten, von oben nach unten 
und von rechts nach links gemacht. Für die feineren Details wurden 
Schnitte von 10 u eingeschaltet. 

In bezug auf die vorhergenannten Embryonen ist der Augenvorsprung 
bei diesem Embryo genauer gegen die benachbarten Teile der Stirn und 
des Gesichts abgegrenzt; derselbe hat ein kugliges, leicht mehr in transver- 
salem Sinne gestrecktes Aussehen, entsprechend der Lidspalte. Diese erkennt 
man sehr gut an einem ganz leichten Grat, der von hinten horizontal nach 
vorn bis gegen die Nasenwurzel reicht. Die Richtung der Schnitte ent- 
spricht bei diesem Embryo der Richtung der Drüse, so dass man an einem 
einzigen Schnitt fast den ganzen Verlauf eines Primordialstranges [primäres 
Trünendrüsenlippehen (Taf. XXII, Fig. 17)] erkennen kann. 
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Die Drüse hat in der Tat noch eine abgeplattete Form (Taf. XXVIII, Rek.7), 
leieht gegen die Achse der Orbita gekrümmt, und passt sich der Konkavi- 
tit der Augenblase an, deren oberen äusseren Quadranten sie bedeckt. 


Sie ist gebildet durch zehn Primordialstränge, sechs grosse und vier 
kleine. Von den ausgebildeteren sind drei mit Abzweigungen zweiter und 
dritter Ordnung versehen, und die beiden andern, zu beiden Seiten der 
ersten Gruppe befindlichen, zeigen nur strangförmige sekundäre Abzwei- 
gungen. Von den übrigen vier Primordialsträngen sind drei noch rudimen- 
tär und liegen nebeneinander entsprechend dem oberen Quadranten der 
Augenblase. Ein dieser Stelle entsprechender mikroskopischer Schnitt 
(Taf. XXII, Fig. 18) zeigt, dass der Primordialstrang in seinem ersten Ab- 
schnitt durch ein in aktiver Phase fibrillirer Differenzierung  begriffenes 
Mesodermgewebe hindurchgeht und von einer kleinen Keule {jüngsten Ur- 
sprungs) begleitet ist. In seinem übrigen Verlauf ist er gewunden und 
entwickelt sich frei in dem orbitalen Mesoderm (Taf. XXII, Fig. 17). 


Das mesodermale Gewebe, welches den Primordialstrang einhüllt, be- 
steht aus Sehnenfasern, welche vom Levator palpebrae kommen, und aus 
Fasern der Tenonschen Kapsel. 


Die Levatorsehne nimmt ihren Ursprung in der Dicke des Oberlides 
mittels eines Faserbündels, welehes den Conjunctivalfornix umgibt und sieh 
nach hinten fortsetzt, dabei das periokulüre Mesoderm und die Tenonsche 
Kapsel überziehend. In diesem Verlauf schickt die Sehne einige Fasern 
nach der äusseren Seite der Orbita ab (seitliche Ausbreitung des Levators) 
und weitere nach dem Conjunetivalfornix, welche aussen unten die embryo- 
näre 'Iränendrüse kreuzen. Diese Ausbreitungen, welche ich als interglan- 
dulär bezeichnen möchte, bedingen in jedem Strang zwei Abschnitte, der 
eine in diesen Mesodermbündeln gelegen, zur vorderen Portion der Drüse 
gehörig, der andere ausserhalb dieser Ausbreitungen gelegen, zur hinteren 
Portion gehörig. Auf diese Weise werden zwei Drüsenportionen gebildet. 


Die vordere Portion der Tränendrüse zeigt sich zwischen der seitlichen 
(interglandulàren) Ausbreitung des Levators (Z7 in Taf. XXII, Fig. 17) und 
den äusseren Fasern der Tenonschen Kapsel (Teje nach vorn, und den 
inneren fibrillären Bündeln der Tenonschen Kapsel (7Zef und der Mm. 
sup. und lateralis nach hinten eingeschlossen. Die hintere Portion, die, wie 
erwähnt, im wesentlichen gebildet wird durch die Abzweigungen der Pri- 
mordialstränge, hat eine bedeutend grössere Ausdehnung als die vordere, und 
das sie umgebende Mesoderm ist reich mit Gefässen versorgt. Sie kommt 
zwischen den Levator und das Septum orbitale zu liegen, welches, von dem 
Lidmesoderm ausgehend, sich vor dem Orbieularis ausdehnt und in der Nähe 
des Randes des Stirnbeins endet. 


Wie man sieht, erscheint die Abteilung der Drüse in zwei Portionen 
schon ziemlich evident; während man jedoch in der hinteren zahlreiche 
Stränge 2. und 3. Ordnung antrifft, fehlt in. der vorderen Portion jegliche 
Verzweigung der Primordialstränge, welche jedoch in diesem Absehnitt von 
weiteren Strängen und Keulen jüngsten Ursprungs aus der Bindehaut be- 
gleitet sind, welche nicht bis an das zuvor erwälinte interglanduläre Septum 
reichen. 
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Embryo Try (50mm). 
(Fig. 19—21 u. Rek. 8.) 

Die Schnitte wurden in der sagittalen Ebene des Embryos gerichtet. 
Schnitte von 50 u Dicke. 

Bereits bei den ersten Schnitten wird die Tränendrüse getroffen und 
zwar die hintere Portion derselben: hier trifft man in der Tat von vorn 
naeh hinten gerichtete Zellstránge, welche sowohl in ibrem Verlauf als an 
ihrem Ende Verzweigungen tragen. Die ganze Drüse ist in eine Kapsel 
von verdichtetem Mesoderm eingeschlossen, welche in den Schnitten eine 
dreieckige Form besitzt mit der Basis nach hinten und der Spitze nach 
unten vorn, entsprechend dem Palpebralfornix. Ausserhalb dieser Kapsel be- 
merkt man die die Orbita bildenden Teile, d.h. den Knorpel des Keilbeins, 
der lebhaft blau gefärbt ist, und den des Stirnbeins, welche den Orbicularis 
begrenzen, naclı oben, das verdichtete Mesoderm um das Maxillare sup. her- 
um nach unten und die Cutis mit dem Örbicularis nach vorn. 

In den folgenden Schnitten werden gleichzeitig an ein und demselben 
Schnitt die Augenblase, die Lider, die Conjunctiva und die obere Portion 
der Driise getroffen, welcher Umstand die Beziehungen klarzustellen ermég- 
licht, die dieser Teil der Driise mit den umliegenden Aponeuroseriumen 
eingeht. In den übrigen Schnitten verschwindet die Drüse, während die 
Tenonsche Kapsel und der Levator deutlicher und voluminöser werden 
(Taf. XXII, Fig. 19). 

Die Tenonsche Kapsel ist sehr entwickelt; man trifft in: ihr zwei 
Reihen von Fasern, welche auf der einen und andern Seite des Conjune- 
tivalfornix parallel zu der Sklera nach hinten ziehen. Die Primordialstrünge, 
mit denen sie auf der Aussenseite der Augenblase in Kontakt kommt, ver- 
laufen zuerst zwischen ihren Fasern und gehen dann sämtlich über sie 
hinweg. 

Der Levator oder besser seine Sehne geht über die Tenonsche Kapsel 
hinweg und endigt vorn bei dem Fornix, sich auch auf die Seiten aus- 
breitend. Auf der Aussenseite wird diese Ausbreitung durch der Tenon- 
schen Kapsel angehörige Fasern verstärkt und erstreckt sich bis an den 
Canthus externus der Orbita, eine schräge Richtung in bezug auf den Aug- 
apfel annehmend, derart dass, während sie an dem oberen Teil des Aug- 
apfels fast auf der Sklera aufruht, sie auf der Aussenseite erheblich davon 
abgeriickt ist. 

Diese Anordnung liefert eine Erklirung dafür, warum die Triinen- 
drüse, welche sich genau unterhalb dieser Ausbreitung entwickelt, sich vor- 
zugsweise auf der äusseren Seite des Augapfels ausdehnt, wo die Primor- 
dialstränge die Entwieklung in dem lockeren und inditferenten Mesoderm 
sehr leicht finden, anstatt auf der oberen Seite, wo die vorerwälhnte Sehnen- 
ausbreitung auf die Augenblase aufzuliegen kommt und eine Schranke für 
ihre Entwicklung bildet. Eben daher kommt es, dass die dem oberen 
Quadranten der Augenblase entsprechenden Primordialstränge äusserst kurz 
sind und bei diesem Embryo kaum 0,15 mm messen. 

Die Primordialstränge, welche sich auf der Aussenseite des embryonären 
Augapfels befinden, sind also länger; sie allein gehen mit ihrem Endteil 
durch die erwähnte Aushreitung (l'aseia interglandularis), welche sie in ihrem 
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vorderen Verlauf überzieht, hindurch und setzen sich nach hinten, nach 
oben und aussen von derselben, fort. Es sind so bei diesem Embryo die 
beiden Portionen der Drüse sehr verschieden an Grösse: die eine ist klein 
und zwischen den beschriebenen Bündeln enthalten (vordere Portion); die andere 
ist ansehnlicher und liegt ausserhalb derselben. Letztere (hintere) Portion 
wird sodann von den Lidgeweben durch die Orbitalaponeurose getrennt. 

Die ganze Drüse nimmt, rekonstruiert (Taf. XXIX, Rek. 8), das Aussehen 
einer Kugelhaube an, welche sich um die Augenblase herum entfaltet, von 
der sie einen Teil der Aussenflüche, einen Teil der oberen Fläche und einen. 
Teil der hinteren umgibt. Sie ist deshalb viel ausgedehnter als beim 
Embryo Qq: nichtsdestoweniger ist die Ansatzlinie nicht ausgedelinter als 
bei diesem Embryo.  Ebensowenig ist die Zahl der Primordialstränge ge- 
stiegen: es sind ihrer 10 von verschiedener Länge und dieselben besitzen 
einen Verlauf von vorn nach hinten mit leichter Krümmung nach aussen, 
der Konvexität der Augenblase nachgebildet. Unter denselben sind 3 länger 
und etwas gewunden, 4 sind kürzer und 3 ganz kurz. In einigen ist die 
Proliferationsfähigkeit recht evident, infolge deren Anschwellungen längs des 
Verlaufs des primären Stranges entstehen, von denen die sekundären Ab- 
zweigungen ausgehen, welche zuweilen die Dimensionen des primären Stranges, 
aus dem sie entspringen, erreichen. Eine jede dieser Abzweigungen sendet 
nach und nach neue Verzweigungen aus und diese wieder weitere und so 
in dem übrigen Teil, bis sie einen grossen Teil des retroäquatorialen 
Quadranten der Augenblase umgeben. 

Es werden demnach bei diesem Embryo zwei in die Augen springende 
Erscheinungen beobachtet: das Aufhören der Bildung primordialer Stränge 
aus der Conjunctiva und die beträchtliche Verzögerung der Ewtwicklung 
der dem oberen äusseren Quadranten entsprechenden Stränge, aus welchem 
Grund die Zahl der Primordialstränge nicht mehr gestiegen ist (sondern 
stationär geblieben ist und sich so auch bei ausgebildeteren Embryonen 
hält). Die Augenblase wird indessen, sich weiter entwickelnd, grösser und 
die Tränendrüse, die bei ihrem ersten Anfang (Embr. U, Gir) durchaus seit- 
lich ist, wird nach oben und aussen von dem Augapfel verdrängt und 
nimmt eine Lage an, die ihrer definitiven Lage beim Erwachsenen sehr nalıe 
kommt. 

Auch die Struktur der Primordialstränge ist leicht verändert. Erst von 
diesem Embryo an kann man denselben den Namen Schläuche geben. In 
der Tat ist ihre Wand sehr regelmässig geworden und zeigt ein Grenz- 
häutchen sowohl aussen gegen das Mesoderm als innen, wodurch ein echtes 
Lumen im Innern des Stranges bedingt wird. Die Wand besteht aus zwei 
schr regelmässigen Zellschichten, die mit ovalären oder in transversalem 
Sinne langgestreckten und zumeist im zentralen Teil des Zellprotoplasmas 
angeordneten Kernen versehen sind. Das Lumen ist jedoch nicht leer, 
sondern durch eine homogene, feinkörnige und durch Hämatoxylin hellblau 
gefärbte Substanz eingenommen (Taf. XXIH, Fig. 21). 

Trotz des Auftretens des zentralen Lumens hat der Schlauch nieht 
seine embryonären Eigenschaften verloren, denn er zeigt an einigen Stellen, . 
aueh nahe der Bindehaut, neuzgebildete Knospen, von denen man keine 
Spur bei den vorausgehenden Embryonen beobachtete und deren Bedeutung 
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eine recht beachtenswerte ist, da diese neuen Verzweigungen zu der Lid- 
portion der Tränendrüse gehören. Diese Erscheinung bestätigt und erklärt 
den Befund Sappeys, welcher durch Injektionen und Dissektion beim Er- 
wachsenen fand, dass in die Ausführungskanälchen der galenischen Portion 
der Drüse stets Ausführungskanälchen der Lidportion münden. 


Embryo X (65 mm). 
(Fig. 29 u. 93.) 

Die Serienschnitte wurden in frontaler Richtung, d. h. parallel zu der 
Achse des Embryos geführt. Schnitte von der Dicke von 25 u, einige 
von 124 wurden eingeschaltet. 

Die Ebene, in der die Schnitte geführt wurden, eignet sich sehr gut 
zur Feststellung der Beziehungen der beiden Drüsenportionen, der vorderen 
oder palpebralen und der hinteren oder orbitalen. 

Zu diesem Zweck sind recht überzeugend die äquatorialen Schnitte 
des Augapfels, welche hinter der Linse hindurchgehen. Dieselben treffen 
weder die Lidspalte noch die Bindehaut; jedoch umfassen sie die Lider 
hinter dem Canthus externus. Und in der Tat trifft man gleich unterhalb 
der Epitbelbekleidung die Bündel des Orbicularis und unterhalb von diesem 
ein bedeutend zarteres und kontinuierliches Septum (Aponeurosis orbitalis 
lateralis, Taf. XXIII, Fig. 22 So). Zwischen dem einen und der andern be- 
findet sich undifferenziertes, sehr gefässreiches Mesoderm. 

Innen von dem Septum trifft man die endorbitalen Organe. An dem 
Schnitt, von dem die Fig. 22, Taf. XXIII, gebracht wird, trifft man oben den 
Levator, welcher nach und nach, so wie er sich dem äusseren Winkel des 
Auges nähert, sich netzförmig verbreitert, während er sich zu gleicher Zeit 
dem Septum nähert, mit dem er dann einige Fasern austauscht. Zwischen 
den Maschen dieses Netzes trifft man die Querschnitte der durch dasselbe hin- 
durchziehenden Tränendrüsenschläuche (Cp). Dieses Netz bildet die inter- 
glanduläre Membran (AMig), welche bei andern Embryonen in Längs- 
schnitten beobachtet werden kann (Taf. XXIII, Fig. 24, Embr. Dd). Dieselbe 
wird an dieser Stelle nur durch die seitliche äussere Ausbreitung des Le- 
vator palpebrae supr. gebildet, mit der sich weiter unten die von dem 
Rectus ext. (Re) kommenden und nach vorn die von der Tenonschen 
Kapsel kommenden Aponeurosefasern vereinigen. 

Verfolgt man die Schnitte nach vorn, so wird das oben beschriebene 
Netz immer schmäler und wird schliesslich zu einem einfachen, parallel zu 
dem Fornix conjunctivae verlaufenden Septum. Die Tränendrüsenschläuche 
kommen alsdann zwischen demselben und der Conjunctiva zu liegen und 
münden schliesslich auf der Bindehaut selbst aus. Verfolgt man die Schnitte 
hingegen nach hinten zu, so trifft man das beschriebene Netz nicht mehr 
an und der Levator und seine Aponeurose in Form eines bandartigen Fort- 
satzes verlaufen fast parallel zu der Orbitalaponeurose, mit der sie einen 
leichten naeh oben offenen Winkel bilden. Die Trünendrüsenschliuche ver- 
laufen auf dieser Strecke zwischen diesen beiden Aponeurosen. 

Die Tränendrüse zeigt sich in zwei Portionen geteilt, eine vordere 
Portion, vor dem Netz (Lidportion), und eine hintere Portion, hinter dem 
Netz (Orbitaldrüse); während man jedoch in letzterer Portion eine üppige 
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Entwicklung von sekundären und tertiären Zellsträngen aus den Primordial- 
schläuchen, welche durch das oben beschriebene Netz hindurchgegangen 
sind, wahrnimmt, trifft man in der vorderen Portion wenige Verzweigungen, 
welche von dem vorderen Stück dieser nämlichen dann in die hintere 
Portion eintretenden Primordialschläuche abgehen, und ausserdem weitere 
Schläuche jüngeren Ursprungs aus der Bindehaut. Letztere sind daher sehr 
kurz und gehen nicht über die Maschen des interglandulären Häutchens 
hinaus. Diese kleinen Schläuche, die noch auf dem Stadium des vollen 
Stranges stehen, finden sich hauptsächlich in dem oberen Fornix bei dem 
inneren (medialen) Rand der Drüse. 

Das Aussehen der Drüse ist, in ihrer Gesamtheit genommen, mit dem 
bei dem vorausgehenden Embryo (7?y) angetroffenen identisch, weshalb ich 
von ihrer Beschreibung Abstand nehme, nur bemerke ich, dass ihre Dicke 
durch die vielfachen kurzen Verzweigungen ihrer hinteren (orbitalen) Portion 
gewachsen ist. 

Die einzelnen Drüsenschläuche (Taf. XXIII, Fig. 23) zeigen, in ihrer Ent- 
wicklung fortschreitend, eine Zunahme ihres Lumens, welches, eng bei. dem 
Embryo 7:Y (30 u Durchmesser), bei diesem Embryo bis zu 60 « weit ist. 
Dasselbe ist leer, jedoch ist es nicht regelmässig in seinem ganzen Verlauf, 
denn von der höchsten Dimension von 60 an der Ausmiindung in den 
Fornix conjunctivae oder an den Ausgangspunkten der sekundären Schläuche 
geht es in seinem mittleren Verlauf,‘ welcher der interglandulären Mem- 
bran entspricht, bis auf 35 % herab und läuft blind in den Endverzwei- 
gungen aus. Von der Schlauchwand ist es durch einen Hyalinsaum ab- 
gegrenzt, von welchem aus sich kurze Protoplasmafortsätze in das Schlauch- 
lumen schieben. In der Schlauchwand zeigt die oberflächliche Zellschicht 
grössere abgerundete Kerne als in der äusseren Schicht; auch erscheinen 
dieselben dichter angeordnet. In der tiefgelegenen Schicht hingegen ist das 
Zellprotoplasma bedeutend reichlicher und gut gefärbt. Auch bei diesem 
Embryo zeigt der Schlauch nach aussen ein äusserst feines Häutchen, um 
welches herum sich das Mesoderm zu Fäserchen anordnet, sei es in longi- 
tudinalem wie in transversalem Sinne, und um den Schlauch eine Art 
Scheide bildet. 


Embryo F (72mm). 
(Fig. 24 u. 25.) 

Nach Decaleifikation in Ebnerscher Flüssigkeit wurde der Embryo in 
toto in Lithionkarmin gefärbt. Die Serienschnitte wurden nach einer hori- 
zontalen leicht von links nach rechts geneigten Ebene geführt und hatten 
eine Dicke von 50 u. 

Der Altersunterschied zwischen diesem und dem vorausgehenden Embryo 
beträgt nieht mehr als drei Tage, nichtsdestoweniger sind die Dimensionen 
seiner Teile viel grössere. 

In den Zwischenstufen trifft man, was die Entwicklung der Driise an- 
geht, keine wichtigen Erscheinungen, welche eine ausführliche Beschreibung 
verdienten, weshalb ich mich darauf beschränke, einen Schnitt des Embryos 
Dô abzubilden (Taf. XXIII, Fig. 24). An demselben ersieht man in höchst 
augenscheinlicher Weise die Beziehungen, welche die interglanduläre 
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Membran mit den Drüsenschläuchen hat. Dieses Häutchen ist quer durch- 
schnitten worden, erscheint deshalb in Form eines dünnen Bandes, die durch 
dasselbe hindurchgehenden Drüsenschläuche haben fast senkrechte Anordnung zu 
demselben. Diese Membran teilt die beiden Fächer ab: ein conjunctivales, 
in dem die Schläuche nicht verzweigt sind, und ein orbitales, in dem die 
Verzweigung eine üppige ist. 

Der Embryo F zeigt einen erheblichen Fortschritt in der Entwicklung 
des Gesichtes, welches den Dimensionen der Stirn gleichkommt. Die Aug- 
äpfel sind leicht unter den Lidern vorgewölbt, welche noch miteinander ver- 
lótet sind. Die Orbitalhöhlen sind noch sehr klein in bezug auf die durch 
den übrigen Teil des Gesichts erreichte Entwicklung und sind sehr weit 
voneinander entfernt und durch zwei Gruben getrennt, in denen die vor- 
deren Lappen des Gehirns gelagert sind. Ähnlich, wie man bei einigen 
Affen beobachtet, reichen diese Gruben bis an die Mitte der Orbita. 

Die Orbita ist wenig tief: sie zeigt spirliches indifferentes Mesoderm, 
inmitten dessen man die verschiedenen Teile erkennen kann, welche später 
den Orbitainhalt bilden werden. Besonders voluminös erscheinen die Augen- 
muskel. Die Tränendrüse hat ihre grösste Ausdehnung nach oben hin, wo 
sie das vordere Ende des Levators und des Rectus sup. erreicht. Diese 
beiden Muskeln befinden sich nebeneinander; an der oberen Seite des Aug- 
apfels der Levator, nach unten und innen von diesem der Rectus superior. 
Letzterer läuft in Form eines dünnen Bandes auf der Sklera aus; ‘der an- 
dere endet vorn von der Bindehaut und zwar auf dem Fornix selbst, in- 
dem er sich fächerartig verbreitert. 

Der Schnitt, von dem die Fig. 25, Taf. XXIV, entnommen ist, entspricht 
dem oberen áusseren Quadranten der Augenblase: man sieht hier um einen 
Durchschnitt der Blase herum einerseits die beiden Muskel, Levator und 
Rectus sup., und anderseits die Trünendrüse. Die Ausbreitung des Leva- 
tors wird in Querschnitten gesehen. Dieselbe überzieht, wenige von dem 
Rectus sup. herkommende Fasern aufnehmend, eine erste Strecke der Drüse, 
teilt sich sodann in zwei Bündel, deren einer mit grösserem Reichtum an 
Fasern von sehnigem Aussehen zwischen die Tränendrüsenschläuche eindringt 
und so eine Trennung der Drüse in zwei Teile bedingt, von denen der 
eine von dieser Aponeurose überzogen ist, und der andere, bedeutend an- 
sehnlichere, ausserhalb derselben liegt. Die andere, sehr feine Fascie, die 
ebenfalls von der Ausbreitung des Levators herstammt, überzieht endlich 
diese zweite (äussere) Portion und trennt sie von der Orbitalaponeurose. 
Verfolgt man die Schnitte nach unten zu, so wird die zweite Portion der 
Drüse immer kleiner und in der Höhe des äusseren Winkels nähern sich 
die beiden oben erwähnten Aponeurosen einander soweit, dass sie zu einer 
einzigen verschmelzen. Dahingegen wird die erste oder untere Portion der 
Drüse nach unten ausgedehnter, niemals jedoch erreicht sie die Dimensionen 
der zweiten Portion. 

Durch die sehnige Trennungsaponeurose hindurch sieht man einige 
dicke Schläuche aus der ersten in die zweite Portion übergehen, niemals 
jedoch ist Verschmelzung der Lappen vorhanden. 

Die Abteilung der Drüse wird so zu einer endgültigen und beruht 
ausschliesslich auf dieser seitlichen Sehnenaponeurose des M. levator. In 
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der Tat entwickeln sich von diesem Stadium an die beiden Drüsenportionen 
zwischen den Aponeurosen, in denen sie eingeschlossen sind, und die Form- 
änderungen, welche sie erfahren, betreffen ausschliesslich die Vergrösserung 
ihres Volumens und die Entwicklung der ihr benachbarten Teile (Augapfel, 
Muskeln, Orbitalwände). 


In diesem Stadium ist es auch möglich, eine eigene zarte Aponeurose- 
hülle der Orbitalportion der Drüse wahrzunehmen. Von der Innenfläche 
dieser Hülle gehen die Septen ab, welche die verschiedenen Läppchen von- 
einander trennen und in welchen die Blutgefässe und die Nerven verlaufen, 
die in diesem Stadium aufzutreten beginnen. 


Verfolgt man einen Primordialschlauch in der ersten und in der zweiten 
Portion der Drüse, so bemerkt man, dass derselbe sowohl in dem ersten 
als in dem zweiten Abschnitt Verzweigungen aussendet. In dem ersten 
Abschnitt trifft man neben diesen sekundären Schläuchen noch primäre 
(d. h. aus der Conjunctiva entstandene) Schläuche, welche nicht fiber die 
sehnige Trennungsaponeurose hinausgehen, sich ihrerseits weiter teilen und 
weiteren sekundären Schläuchen den Ursprung geben. Die vordere oder 
Lidportion der Drüse zeigt sich so im grossen und ganzen durch von den 
Gängen herstammende Schläuche gebildet, welche zur hinteren oder orbi- 
talen Portion gehen, und durch Schläuche, welche sich verzweigend, in der 
Lidportion stehen bleiben. Die Orbitalportion hingegen besteht ausschliess- 
lich aus sekundären Schläuchen, welche von jenen Strängen abstammen, die 
durch die interglanduläre Membran hindurchgegangen sind. Diese Tatsache 
bringt es mit sich, dass dieselben keine eigenen Ausführungskanälchen be- 
sitzen, sondern dass diese Kanälchen in einige von denen der Lidportion 
münden, während letztere neben den gemeinsamen Kanälchen noch eigene 
Ausführungskanälchen besitzt. 


Die feinere Struktur der Schläuche erinnert bei diesem Embryo an 
die bei dem Embryo X angetroffene; doch ist hier ein grösserer Reichtum 
an Schläuchen mit weitem Lumen nicht nur in der ersten, sondern auch 
in der zweiten Portion der Drüse vorhanden und zwar in den primären, 
sekundären und tertiären Verzweigungen; die Endverzweigungen jedoch sind 
noch nicht hohl, sondern laufen in ein angeschwollenes und an Zellenlagen 
reiches Ende aus. 


Entwicklung der Driisenschlauche. 


Aus den wenigen von Kölliker gegebenen Andeutungen (siehe 
Bibliographie) ergibt sich die Vorstellung, dass die Tränendrüse als 
. Wucherungen aus dem Conjunctivalektoderm in Form von Knöpfen 
entsteht, welche in der Folge hohl werden und sich verästeln. 
Kölliker weist nicht auf die Vielzahl der Ausmündungen hin, noch 
tritt er der Frage nach der Teilung der Drüse in zwei Portionen 
näher. Mit den Daten, die wir jetzt besitzen, ist es nun ein Leichtes, 
die Art und Weise der Entwicklung und Teilung der Drüse selbst 
zu rekonstruieren. 
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Bei den menschlichen Embryonen tritt die Tränendrüse (z. B. 
im Vergleich zu den Speicheldrüsen) ziemlich spät auf und zwar am 
Ende der zehnten Woche (70. Tag) der Entwicklung (Embryone 
von 32mm in gerader Linie vom Kopfende zum Caudalende ge- 
messen: Embryo U der Sammlung von Cirincione). Diese Ver- 
zögerung ist leicht erklärlich, wenn man bedenkt, dass der Ursprung 
derselben eng an die Entwicklung der Lider und der Bindehaut ge- 
bunden ist. 

Der Fornix conjunctivae entwickelt sich in der ersten Periode 
seiner Bildung fast passiv, da er nichts weiter vorstellt als die Be- 
kleidung der notwendig aus der Entwicklung des Lidmesodermwulstes 
resultierenden Furche. Später erlangen die Ektodermelemente eigene 
Tätigkeit und eben dann beginnt die Entwicklung der Tränendrüse. 
Diese beiden Stadien lassen sich leicht bei der Untersuchung mensch- 
licher Embryonen von 20 mm Länge erkennen. Bei dem Embryo 
DP!) aus der Sammlung des Prof. Cirincione sind die Lider dar- 
gestellt durch einen elliptischen Saum, welcher die distale Oberfläche 
der Augenblase umschreibt und von ihr nur eine der Linse und eine einem 
kurzen Stück der äusseren Seite der Augenblase entsprechende Strecke 
unbedeckt lässt. Der Lidsaum bildet so zwischen sich und der Augen- 
blase eine kreisförmige Furche (Fornix conjunctivae, Fig.26, Taf. XXIV). 
Die Ektodermbekleidung der Furche zeigt keinerlei Abweichung von 
der Bekleidung des Lidsaumes, welche durch zwei Lagen kubischer 
Zellen mit rundem granulösem Kern und gut gefärbtem Protoplasma 
gebildet ist. 

Bei dem Embryo Mie IT?) ist der die Lider bildende Wulst nicht 
mehrelliptisch, sondern besitztunregelmässig viereckige Form (Taf. X XIV, 
Fig. 27) und zwar deshalb, weil von diesem Zeitpunkt an mit dem 
Fortschreiten der Entwicklung der Lider der Verschluss des Spaltes 


1) Embryo von 20mm. Der Kopf dieses Embryos war stark, fast in einem 
rechten Winkel gegen den Körper gebeugt, das äusserst wenig entwickelte Ge- 
sicht mass kaum 2!/, mm an Höhe. Die seitlich, in mittlerer Entfernung zwischen 
den Ohren und der Nase gelagerten Augen waren äusserlich dargestellt durch 
zwei kleine halbkuglige Erhöhungen, in deren Zentrum man einen sehr breiten 
Spalt mit transversaler, nach vorn und oben gegen die Nasenwurzel geneigter 
Richtung bemerkte. Der Spalt mass in seiner grössten Achse 1,2 mm. 

2) Embryo von 30 mm. Er zeigte den Kopf gegen den Körper gebeugt, 
aber in viel geringerem Grad als der vorausgehende Embryo. Der Unterkiefer, 
der beim Embryo D P auf dem Brustkorb auflag, war hier leicht davon abgerückt. 
Das Gesicht mass 4'/, mm an Höhe und die beim Embryo DP stark seitlich 
sitzenden Augen waren bei diesem Embryo der Nase näher gerückt. 
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erfolgt. Dieser Verschluss geschieht nicht gleichzeitig an allen 
Punkten des primordialen Lidwulstes, sondern beginnt an den beiden 
Winkeln des Auges und schreitet gegen den mittleren Teil fort, 
welcher sich zuletzt verlötet. | 

In der ersten Zeit des Lidverschlusses entstehen in dem Lid- 
wulst zwei Einbuchtungen, die eine aussen und die andere innen und 
zwar in der ‚transversalen Ebene des Auges, welche den äusseren 
und inneren Lidwinkel bilden. Der äussere Winkel ist noch sehr 
gross (ungefähr 60°) und die Bindehautfurche vertieft sich im Niveau 
desselben um ungefähr 200 in das Mesoderm, während sie tiefer 
wird nach oben hin (ungefähr 600 uL), an welcher Stelle sie sich in 
den oberen Conjunctivalfornix fortsetzt. Hier zeigt die Ektoderm- 
bekleidung stärkere Zelltätigkeit und besteht aus zwei Zellschichten 
mit grossem Kern und spirlichem Protoplasma. Das Mesoderm ist in 
der Nähe desselben äusserst reich an runden Zellen. 

Aus dieser Strecke des Fornix entspringen in ganz kurzen zeit- 
lichen Zwischenräumen jene Ektodermsprossen oder -Knöpfe, die 
den primordialen Strángen den Ursprung geben. Der Mechanis- 
mus ihrer Entstehung ist höchst einfach: Einige Ektodermzellen- 
gruppen der oben angedeuteten Bekleidung und besonders die ihrer 
tiefen Schicht vermehren sich aktiv und rufen halbkuglige Knospen 
und Zellknöpfe hervor, welche sich in das Mesoderm einschieben, es 
nach hinten und seitwärts zurückdrängend. Die Struktur dieser 
Knospen ist sehr einfach: es handelt sich um kubische Zellen mit 
grossem, lebhaft gefärbtem Kern. Das Zellprotoplasma ist spär- 
lich in den zentralen Zellen, wird reicher in den Zellen der Peri- 
pherie dieser Primordialknospe, wo es eine gut ausgeprägte dünne 
hyaline Schicht bildet, durchzogen von Streifungen, welche in der 
die Knospe umgebenden Grenzmembran endigen. Diese Grenzmem- 
bran von ektodermalem Ursprung färbt sich mit Hämatoxylin hell- 
violett und endigtin einem analogen, aber etwas weniger ausgeprägten 
Häutchen, welches man unter dem Bindehautektoderm beobachtet. 

Die Dimensionen der die Primordialknospe bildenden Ektoderm- 
zellen sind in diesem Stadium etwas grisser als die Bekleidungs- 
zellen des Embryos. Diese messen im Durchschnitt 15 bis 20 u, wäh- 
rend die Zellen der Drüsenknospen 18—20 u messen!). 


1) In Übereinstimmung mit Harting (Recherches micrométriques p. 47) 
und Kólliker Zeitschr. f. wiss. Zool. Bd. II, S. 67) habe ich gefunden, dass 
die Unterschiede zwischen den Deckepithelzellen der Hornschicht der Erwachsenen 
und den Ektodermzellen der Embryonen keine erheblichen sind; die Deckepi- 
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Die verschiedenen Zellknöpfe entstehen nicht gleichzeitig, son- 
dern nacheinander, so dass ihre Dimensionen niemals gleich sind. 
Es pflegt zuerst eine Zellknospe aufzutreten, dann zwei weitere, die 
eine auf der einen und die andere auf der entgegengesetzten Seite, 
bald darauf weitere zwei neben den vorhergehenden. Andere Male 
hingegen beginnt die Drüse gleichzeitig mit zwei Knöpfen und zeigt 
sich alsdann in den ersten Stadien ihrer Entwicklung mit sechs Ekto- 
dermknöpfen anstatt mit fünf (Taf. XXIV u. XXV, Rek. 1, 2 u. 3). 

Von denselben ist der mittlere stets der grössere, die seitlichen 
sind kleiner (Embr. U, 32mm). Es ist äusserst schwierig, den Em- 
bryo in dieser Periode zu treffen; relativ leichter ist es, alle diese 
primären Epithelknöpfe in Keulen verwandelt zu sehen. Diese Umwand- 
lung erfolgt zuerst in dem mittelständigen Epithelknopf, welcher sich 
durch die überwiegende Vermehrung der Zellelemente des Endes ver- 
längert und verdickt, während der dem Ektoderm anhängende Abschnitt 
nicht nur keine Zellproliferation, sondern Verminderung der Zahl der 
Elemente zeigt. Infolgedessen nimmt der Knopf die Form einer Keule an. 

In dieser lassen sich drei Abschnitte unterscheiden, Hals, Ende 
und Mittelstück: Das Mittelstück besteht aus kubischen Epithelzellen 
mit sehr grossem Kern, die in einer oder zwei Schichten um eine 
zentrale Zone herum angeordnet sind, in der die Kerne spärlich sind 
oder fehlen. In dem Endteil hingegen besteht sie aus bedeutend 
zahlreicheren Zellschichten, die auch hier um eine der ersteren analoge 
zentrale Zone herum angeordnet sind. Die diese Zone begrenzenden 
Zellen ermöglichen es zu bestimmen, dass dieselbe auf die mangel- 
hafte Ernährung der zuvor bestehenden Zellen zurückzuführen ist, und 
in der Tat finden dieselben, fern von dem Mesoderm und durch die 
äusseren Schichten komprimiert, die Ernährungsverhältnisse schwierig 
und zeigen zuerst eine bedeutend weniger scharfe Zeichnung als die 
übrigen, mit entfärbten und zerklüfteten Kernen, darauf verschwinden 
sie ganz und an ihrer Stelle bleiben nur Protoplasmafäden und un- 
regelmässige Körner. Die zentrale Zone wird immer weiter und setzt 
sich in dem Masse, wie die Keule in ihrer Entwicklung fortschreitet, 
gegen den Stiel fort. 

Diese histologischen Merkmale bleiben eine Zeitlang unverändert 
(Embr. von 32—38 mm); die Zellkeulen nehmen in dieser Zeit an 
Länge zu, ohne jedoch in der Dicke zuzunehmen, und zwar deshalb, 
thelzellen des Erwachsenen messen 18—36 u; die Ektodermzellen bei den von 


mir untersuchten 10—12 Wochen alten Embryonen messen im Durchschnitt 
15—20 u. 
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weil sie in ihrer Entwicklung fortschreitend ihre ganze Tätigkeit in 
dem terminalen Stück zusammenfassen, deren Resultat die Umwand- 
lung der Keulen in zuerst geradlinige (Embr. G?r, 34 mm) und dann 
gewundene Zellstránge (Embr. T?a, 31 mm; Ebr, 38,5 mm) ist. 

Die Primordialstränge sind bei demselben Embryo nicht alle in 
gleicher Weise entwickelt, sondern zeigen einen längeren oder kür- 
zeren Verlauf und ein grösseres oder kleineres Kaliber. In der Tat 
messen beim Embryo Gir (34mm) die kleinsten 0,09 mm, der längste 
misst 0,5 mm, während beim Embryo Ti« (37 mm) der kleinste 0,12 mm 
und der längste 0,8mm misst. Ihre Zahl beträgt 5 beim Embryo 
Gir, 6 beim Embryo Tia, 7T beim Embryo Ebr. 

Bei den etwas weiter entwickelten Embryonen (38 mm) beginnt 
an den längsten Primordialsträngen die Bildung der sekundären Ver- 
zweigungen. Diese beginnen im terminalen Abschnitt des Stranges 
und treten gleichzeitig mit Erweiterung des zentralen Raumes und 
der Proliferation der entsprechenden Stellen der äussersten Zell- 
schichten des Stranges auf. Es entstehen so kleine sekundäre Knospen 
(Embr. Ebr, Taf. XXVI, Rek. 4), welche sich später stielen und in 
Keulen übergehen. Eine ganz kurze Zeit lang sind die sekundären 
Keulen (Embr. 778, 40 mm) ganz und gar voll und man erkennt in 
denselben keine durchsichtigere Achsenzone, auch nicht an ihren 
Enden. Recht bald jedoch (Embr. Qq, 45mm) wird diese Zone er- 
sichtlich und ihr Aussehen erinnert vollkommen an das des schon 
zuvor beschriebenen Primordialstranges. 

Die Verzweigungen erreichen niemals die Lünge des Primordial- 
stranges und die längsten messen in diesem Zeitpunkt kaum 0,08 mm. 
Von Interesse ist die ausgeprägte Tendenz des Primordialstranges, 
sich an einer und derselben Stelle in drei oder mehr sekundäre 
Stränge zu teilen (Embr. 778), aus deren Enden späterhin neue Ver- 
zweigungen entstehen (Embr. Qq). 

Während die Drüse durch die Bildung sekundärer und tertiärer 
Verzweigungen grössere Entwicklung erlangt, gehen aus dem Binde- 
hautepithel neue Knospen hervor, doch ist ihre Entstehung eine be- 
deutend langsamere. Sie werden zuerst bei dem Embryo Tiß an- 
getroffen in Form von zwei kleinen Conjunctivalknospen (Gp, Taf. X XVI, 
Rek. 5), ihre Zahl beträgt 4 beim Embryo Nu, (Taf. X XVII, Rek. 6), 
5 beim Embryo Qq (Taf. XXVIII, Rek. 7) und 5 auch noch beim 
Embryo T?y (Taf. XXIX, Rek. 8). 

Von allen Primordialstrángen beteiligen sich letztere nur an der 
Bildung der Lidportion der Drüse, wührend die übrigen (bereits ver- 
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zweigten) nicht nur zur Bildung der Lidportion beitragen, sondern 
auch zur Orbitalportion führen. | 

Von dem Embryo Tiy an vergrössert sich die Drüse rasch durch 
die Bildung der Verzweigungen niederer Ordnung. Die Struktur der 
Primordialstränge bleibt einige Zeit (Embryo 40—50 mm) nahezu 
unverändert und nur sehr langsam tritt eine Zunahme ihres Kalibers 
ein. Diese Zunahme ist nicht auf ein Wachstum der Zellschichten, 
sondern darauf zurückzuführen, dass die helle Zone weiter wird. Die 
Zellen des Primordialstranges sind stets in zwei Schichten um diese 
Zone herum angeordnet und haben eine grössere Regelmässigkeit in 
der Anordnung erlangt. Die Kerne dieser Zellen sind gross und 
zeigen ein sehr ausgeprägtes und durch Hämatoxylin gut gefärbtes 
chromatisches Retikulum. Das Protoplasma ist ziemlich spärlich, aber 
gleichmässig in der ersten und zweiten Zellschicht verteilt. Der 
zentrale Teil des Stranges ist noch immer durch zahlreiche Proto- 
plasmafäden gebildet, die in direkter Abhängigkeit von den ihn be- 
grenzenden Zellschichten stehen. Es findet sich noch keinerlei Grenz- 
membran zwischen der Zellwand und dem hellen Raum vor; nach 
und nach jedoch (Embryo Tiy) zerfällt der zentrale Teil und wird 
feinkörnig und man trifft alsdann eine zarte strukturlose Grenzmem- 
bran. Bei weiter ausgebildeten Embryonen (Embryo X, 60 mm) er- 
scheint der zentrale Teil leer und erweitert sich. Die innere Grenz- 
membran erscheint alsdann deutlicher und von ihr sieht man noch 
ganz kurze Protoplasmafortsätze gegen das Innere des Lumens ab- 
gehen. Diese haben vorübergehende Existenz und verschwinden 
bereits bei den Embryonen von 72mm (Embryo P), wo das Lumen 
recht weit ist, auch in den Verzweigungen sichtbar und keinerlei Sub- 
stanz enthält. 

Mit dem Grösserwerden des Lumens verändert sich auch das 
Epithel des Schlauches und zwar werden die Zellen der inneren 
Schicht, welche kubisch und gleichgross wie die der äusseren Schicht 
waren, grösser und nehmen ein cylindrisches Aussehen an: die der 
äusseren Schicht dagegen nehmen an Grösse ab, behalten aber ihr 
kubisches Aussehen bei. Diese Merkmale werden in den Schläuchen 
des Embryos F (12 mm) angetroffen und sind das erste Anzeichen 
von der Differenzierung der beiden Zellagen nach ihrer physiolo- 
gischen Bedeutung und zwar in eine Schicht secernierender Zellen 
(innere Schicht) und in eine solche von Stützzellen (üussere Schicht, 
Bollsche Zellen). 

Bei diesem Embryo (7) können wir bereits einen Drüsenkörper 
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und einen Ausführungsgang unterscheiden. Dieser ist lang in den 
Läppchen, welche an dem äusseren Teil der Drüse liegen; kurz in 
den dem oberen Teil entsprechenden Läppchen; stets ist er sehr 
dünn in bezug auf das Kaliber der Verzweigungen und zumeist 
geradlinig. Der embryonäre Ausführungsgang hat die Eigenschaft, 
zu sekundären Zellknöpfen Anlass zu geben, nicht eingebüsst, doch 
erscheint dieselbe weniger aktiv, da sich die neuen sekundären Knöpfe 
nur sehr langsam vergrössern (Pep, Rek. 8, Taf. XXIX, Embr. Tiy). 


Entwicklung des bindegewebigen Teiles. 


Kurz vor dem Auftreten der ersten Verzweigungen der Primor- 
dialstränge bilden sich im umliegenden Mèsoderm sehr bemerkens- 
werte Änderungen aus, welche die Bildung der Fascienverbindungen 
der Orbita mit dem Augapfel und seinen Adnexen zum Zweck haben. 

Zuerst entwickelt sich die Tenonsche Kapsel. Dieselbe wird 
schon bei dem Embryo Gir (34 mm) angetroffen, erreicht aber eine 
ansehnliche Dicke erst bei.den Embryonen von 40 mm (778) Sie 
geht aus dem Mesoderm hervor, welches den Conjunctivalfornix mit 
zwei Reihen bogenförmiger Fasern einhüllt. Diese umschliessen den 
Fornix, wenden sich nach hinten und vereinigen sich miteinander 
zur Bildung eines sehr langgestreckten Dreiecks, dessen Basis im 
Fornix selbst, die Spitze nach hinten oben von demselben liegt. Dem 
oberen Quadranten des Augapfels entsprechend schiebt sich dieses 
Faserdreieck zwischen Drüsenstränge und Levator einerseits und 
Sklera und Rectus sup. anderseits ein. Auf seinem Verlauf tauscht 
es einige Fasern mit der Levatorsehne aus, besonders in dem vor- 
deren Teil derselben, wodurch es sich zuweilen nicht sagen lässt, wie 
viele Fasern der Tenonschen Kapsel und wie viele der Levatorsehne 
angehören. 

Die Levatorsehne beginnt man beim Embryo Tia (37 mm) zu 
erkennen; dieselbe verbreitert sich unter Ausbreitung in dem Lid- 
mesoderm und schickt Fasern ab, welche sich an der äusseren Seite 
inserieren (Fascia lateralis), so dass die Fascie des Levators als echte 
Sehne erscheint, welche Erscheinung auch beim Erwachsenen durch 
die Dissektion von Prof. H. Virchow in einer meisterhaften Ab- 
handlung über die Tenonsche Kapsel erkannt worden ist!). 


1 Virchow, H., Über Tenonschen Raum und Tenonsche Kapsel. — An- 
hang zu den Abhandlungen der königl. preuss. Akademie der Wissenschaften 
vom Jahre 1902. Berlin. 
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Die Drüsenstränge befinden sich in dieser Periode ihrer Ent- 
wicklung unterhalb der Lidendigung der Sehne; aber nicht alle bleiben 
dort, die meisten der Stränge kreuzen nacheinander mit ihren Enden 
die Sehnenfasern und ordnen sich oberhalb derselben an. Auf diese 
Weise wird in den Drüsensträngen die Grenze bedingt, welche in 
den Strängen zwei ungleiche Abschnitte zu unterscheiden gestattet, 
einen vorderen kürzeren und einen hinteren längeren. 

Trotz dieser Trennung kann man noch nicht von zwei deutlichen 
Drüsenportionen reden, welche erst dann evident werden, wenn durch 
Verstärkung der seitlichen Sehnenausbreitung infolge Aufnahme von 
Fasern, welche von dem Conjunctivalfornix kommen (äussere Fasern 
der Tenonschen Kapsel), eine Membran entsteht (Membrana inter- 
glandularis), welche zwei Fächer bedingt, ein vorderes kleineres und 
ein hinteres bedeutend grösseres, in denen die entsprechenden Drüsen- 
portionen gelagert sind (Embr. 45 mm). 

Die erste (vordere) Portion ist eingeschlossen in einem Raum 
von dreieckiger Form, der begrenzt wird nach vorn durch die seit- 
liche Ausbreitung des Levators und nach hinten durch die Fascien- 
bänder der Tenonschen Kapsel und der Recti. Die Basis des 
Dreiecks liegt vor dem Conjunctivalfornix. 

Dieser Raum ist sehr eng bei den Embryonen von 40—50 mm 
und die in demselben eingeschlossene Drüsenportion ist deshalb bei 
diesen Embryonen recht klein: Sie besteht aus 8—10 Primordial- 
strängen, welche jedoch nicht alle in dieser Portion stehen bleiben, 
sondern zum grössten Teil (5—6 Stränge) durch die Bündel des 
Levators hindurch in die zweite Portion übergehen. Keine sekun- 
däre Verzweigung wird in dieser vorderen Portion der Tränendrüse 
beobachtet, während in der hinteren Portion die sekundären Ver- 
zweigungen höchst zahlreich sind. 

Die orbitale (hintere) Portion liegt in einem sehr weiten, durch 
indifferentes Mesoderm eingenommenen Raum, der nach hinten durch 
die oben erwähnte Ausbreitung des Levators und nach vorn durch 
das Septum orbitale begrenzt wird. 

Dieses Septum, welches sich etwas später als die Tenonsche 
Kapsel zu differenzieren beginnt (Embr. Ebr, 38,5), bildet eine 
Scheidung zwischen den periokulären Geweben und der Hautbeklei- 
dung der Orbita und der Lider. In der Tat reicht es von dem den 
Orbitalrand umgebenden Mesoderm bis in die Nähe des Fornix, wo 
es in dem dort vorhandenen verdichteten Mesoderm, aus dem sich 
das Oberlid entwickelt, endigt. In diesem Verlauf lässt es den 
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stark entwickelten Orbicularis, dessen Bildung beim Embryo Tia be- 
gonnen hat, vorn liegen und überzieht hinten die embryonäre Tränen- 
drüse. 

Die Primordialstränge, welche durch die Fascie des Levators 
hindurchgegangen sind, um die orbitale Portion zu bilden (6—7), be- 
gegnen keinem Hindernis für ihre Entwicklung und verzweigen sich 
rasch unter Bildung von sehr voluminösen Drüsenläppchen. 

In einem etwas weiter vorgeschrittenen Zeitpunkt (Embryone 
von 50—72 mm) wird die vordere Portion der Drüse evidenter und 
dies steht in Zusammenhang mit der grósseren Entwicklung, die, im 
Vergleich zur Drüse, die Augenblase, die Lider und die zugehórigen 
Gewebe annehmen. Und in der Tat drängt die Augenblase, grösser 
werdend, die Drüse auf ihrer oberen äusseren Seite zurück (Embr. K, 
60 mm), während sie früher ziemlich von ihr bedeckt blieb (Embr. 09, 
Tiy) Der Bindehautsack anderseits bekleidet, anstatt die Hälfte der 
Augenblase zu überziehen, wie bei den Embryonen @Gir, Tia usw., 
nur die vordere Kugelhaube der Blase. Unter diesen Bedingungen 
wird der dreieckige Raum, in dem sich die vordere Portion der Drüse 
entwickelt, weiter und die Drüsenstränge verästeln sich. Anderseits 
nimmt das mesodermale Scheidebündel zwischen den beiden Portionen 
grössere Kompaktheit an und scheint sich dem Übergang der Pri- 
mordialstränge, die sich unterdessen aus der Bindehaut entwickeln, 
in die hintere Portion zu widersetzen. Diese verdrängen alsdann bei 
ihrem Wachstum das interglanduläre Septum nach aussen und hinten 
(Embr. Dô) und tragen so zur Vergrösserung des erwähnten Raumes 
bei. So kommt es, dass ın kurzer Zeit die vordere Portion zur un- 
teren wird und beträchtliche Dimensionen erlangt. Dieselbe wird, 
wie man hat sehen können, nicht nur durch jene Primordialstränge 
gebildet, welche sich spät aus der Bindehaut entwickeln (Embr. Qq), 
sondern auch durch sekundäre Verzweigungen, die von dem ersten 
Stück jener Primordialstringe stammen, welche durch das Septum 
hindurchgehend in der hinteren Portion endigen (Embr. 797, Dó) 

Die orbitale oder hintere Portion dagegen ist ausschliesslich durch 
die Verzweigungen der Primordialschliiuche gebildet, welche durch 
das Scheideseptum hindurchgegangen waren (Embr. Dd, PF). 

Auf diese Weise haben wir die Entwicklung der Trünendrüse 
von ihrem allerersten Auttreten in Form von Ektodermwucherungen 
bis zur Bildung zweier Drüsenkörper begleitet, welche durch ein von 
der seitlichen Sehne des Levators kommendes Aponcurosehiiutchen 
getrennt sind und aus einem vorderen Körper, Lidportion, und 
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einem hinteren, Orbitalportion, bestehen; weiter haben wir den 
entwicklungsgeschichtlichen Grund erkannt, warum die Tränenkanäl- 
chen der hinteren oder orbitalen Portion auch die Sekretion eines 
Teils der Drüsenläppchen der Lidportion aufnehmen, und den Grund, 
warum der Rest der Läppchen derselben eigene Kanälchen besitzt. 

Von jetzt an hört die embryonäre Entwicklung der Tränendrüse 
auf und es beginnt die Umbildung der Epithelien, der Läppchen und 
der umliegenden Stützgewebe, was nicht zu dem Gegenstand meiner 
Untersuchung gehört. 


Schlusssätze. 


1. Die Tränendrüse tritt beim Menschen in den Embryonen von 
32 mm auf, d. h. gegen den 70. Tag der Entwicklung (10. Woche). 
Sie beginnt mit (fünf oder sechs) aus der Conjunctiva kommenden 
Ektodermwucherungen. Diese Wucherungen entstehen nacheinander, 
aber in einem ganz geringen Zeitraum (in weniger als einem Tag). 

2. Der Entstehungsort dieser Wucherungen befindet sich in dem 
oberen Teil des &usseren Conjunctivalfornix und zwar an der Stelle, 
an der die Lidbindehaut zur Übergangsbindehaut wird. 

3. Diese Wucherungen besitzen zuerst das Aussehen von Knópfen. 
Dieses Stadium dauert ganz kurze Zeit (einige Stunden), und bereits 
bei den Embryonen von 34mm bekommt man die Umwandlung sämt- 
licher Knöpfe in Keulen. Das Stadium der Keule währt einige 
Tage (Embryonen von 34—37 mm). Indessen wächst die Keule 
ausschliesslich in die Länge und geht in einen vollen Strang über 
ohne zentrales Lumen. 

4. Die ersten Verzweigungen dieser fünf primordialen Stränge 
werden bei den Embryonen von 38mm beobachtet. 

5. Weitere Wucherungen aus dem Fornix (5—8) folgen auf die 
ersten bei den Embryonen von 40—60 mm, doch ist ihr Wachstum 
ein langsames; sie zeigen in der Tat die erste Andeutung zur Ver- 
zweigung erst bei den Embryonen von 54 mm. 

6. Die Unterscheidung der Drüse in zwei Portionen beginnt bei 
den Embryonen von 38mm, bei denen die seitliche Sehnenausbrei- 
tung des Levators und die Tenonsche Kapsel, die bei diesem Em- 
bryo aufzutreten beginnen, mit einigen Fasern zur Bildung eines auf 
dem Verlauf der Drüsenstränge gelegenen fibrillären Septums bei- 
tragen, welches die Stränge selbst in zwei ungleiche Teile teilt: die 
Drüsenknospen, welche späterhin aus der Bindehaut hervorgehen, 
bleiben auf ihrer Entwicklung vor demselben stehen. 
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7. Bei den Embryonen von 60 mm ist die Abteilung der Drüse 
eine vollständige: ihre orbitale Portion wird ausschliesslich gebildet 
durch die Verzweigungen der ältesten (ersten fünf oder sechs) Pri- 
mordialschläuche, die sich hinter dem interglandulären Septum ent- 
wickelt haben. Die Lidportion wird gebildet durch Verzweigungen 
dieser nämlichen Schläuche, die sich jedoch vor dem interglandulären 
Septum entwickelt haben, und dazu noch durch die Verzweigungen 
jener Primordialschläuche, die sich erst später entwickelt haben und 
in dieser Portion stehen bleiben. | 

S. Die Struktur der Drüsenschläuche ist in der ersten Periode 
(Keule) gleich der einer jeden embryonalen Ektodermwucherung: 
grosse, untereinander zusammengepresste polyedrische Elemente mit 
rundem Kern und homogenem Protoplasma; sie beginnt ein eigenes 
Aussehen zu erlangen, wenn die zentralen Elemente sich auflösen, 
um ein freies Lumen zu hinterlassen (eigentlicher Schlauch). Diese 
Erscheinung tritt bei den Embryonen von 50 mm an ein: Die Wand 
des Schlauches besteht nach dem Auftreten eines zentralen Lumens 
aus zwei vollkommen unterschiedenen Zellagen, von denen die eine 
die Schicht der secernierenden Zellen und die andere die Schicht 
der Basalzellen darstellt. 


Gebrauchte Abkürzungen. 


Ich habe die Abbildungen auf 22 Tafeln vereinigt. Dieselben sind in der 
Hellkammer oder nach Mikrophotographien hergestellt und zwar zum grössten 
Teil bei 100 facher Vergrösserung. Die Fig. 3, 4, 9, 11, 13, 15, 21, 23 sind bei 
200facher und die Fig. 12, 24, 25 bei 50facher Vergrösserung ausgeführt. 

: Eu Rekonstruktionen wurden sämtlich bei 100facher Vergrösserung aus- 
geführt. 


Eps Epithelbekleidung des Oberlides. Cv Glaskörper. 
Epi Epithelbekleidung des Unterlides. Cr Linse, 
Ecp Bekleidung der Lidbindehaut. Cor Hornhaut. 
Ecb Bekleidung der Conjunctiva bulbi. Ir Iris. 
Fs Oberer Conjunctivalfornix. Sp  Augenbrauengegend. 
Fe Ausserer Conjunctivalfornix. Mp Lidmesoderm. 
Fi Unterer Conjunctivalfornix. Orb Orbicularis. 
Gep Epithelwucherung, Beginn künf- So Septum orbitale. 
tiperPrimordialstránge derDrüse. El Sehne des Levators. 
Cl Wucherung imStadium d. Keule. Mig Interglandulire Membran (seit- 
Cp Primordialstrang d. Trinendriise. licheAusbreitungen desLevators). 
Ges Verzweigungen der Primordial- Mm Müllerscher Muskel. 
stränge (sekund. Wucherungen). Te Tenonsche Kapsel. 
Cls Sekundäre Epithelkeulen. Tce Aussere Fasern derTenonschen 
Cs Scekundäre Stränge. Kapsel. 
Ct Tertiäre Stränge. Tei Innere Fasern der Tenonschen 
Sc  Sklera. Kapsel. 
R Inneres Netzhautblatt. | T Tarsus. 
Rp Pigmentblatt der Netzhaut. V  Gefässe. 
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ErklárungderAbbildungenaufTaf. XVIII—XXIV, Fig. 1—27, 
und der Rekonstruktionen auf Taf. XXIV—XXX, Rek. 1—8. 


Tafel XVIII. 


Fig. 1. Embr. U (32mm). Sagittaler Schnitt, entsprechend dem äusseren 
Winkel. 


Die Figur zeigt in der Mitte den ovalären Durchschnitt der äusseren Ka- 
lotte der Augenblase, in der ein Haufen verdichteten Mesodermgewebes (Sc) der 
Sklera angehört. Das diese Kalotte umgebende Epithel (Ecb) ist das Epithel der 
Conjunctiva bulbi. Diese ovalăre Kalotte ist in dem Conjunctivalfornix enthalten, 
an dem sich in diesem Schnitt drei Portionen, darunter zwei transversale, unter- 
scheiden lassen, d. h. die eine, oberer Fornix (Fs), die andere unterer Fornix 
(Fi) und eine diese verbindende vertikale Portion, seitlicher äusserer Fornix (Fe). 
Von dem oberen Winkel aus d. h. der Stelle, wo der seitliche äussere Fornix sich 
mit dem oberen Fornix vereinigt, versenken sich in das Mesoderm fünf epithe- 
liale Wucherungen (Gep,—,), von denen die mittlere lánger gestreckt ist (Gep,), 
welche den Anfang der Tránendrüse vorstellen. Um dieselben herum beobachtet 
man verschiedene Kapillaren. Das Mesoderm ist undifferenziert, zeigt indes eine 
grössere Zellanhäufung unter dem Ektoderm, von dem es durch eine Basalmem- 
bran getrennt ist. 


Fig. 2. Embr. U. Sagittaler Schnitt, auf den Schnitt der Fig. 1 folgend. 


Der seitliche Fornix ist nicht mehr sichtbar und die Sklera (Sc) ist auf 
einer grösseren Ausdehnung getroffen. Aus dem oberen Fornix geht eine weitere 
Drüsenknospe hervor (Gep,). 


Fig. 3. Embr. U. Zwei Anfangsstadien der Drüsenstrünge. 


In dem oberen Teil der Figur bemerkt man einen vollen Knopf aus Epi- 
thelzellen (G) in direkter Fortsetzung mit dem Epithel der Bindehaut (Eo). 
Weiter nach unten trifft man eine ganz kleine Keule mit äusserst kurzem Stiel. 

In dem ersten Knopf sind die Zellen polyedrisch und zeigen gut gefürbtes 
Protoplasma und lebhaften Kern. In der kleinen Keuie hingegen ist das Proto- 
plasma der zentralen Elemente heller und der Kern fehlt zuweilen. 

Rings um die kleine Keule und den Zellknopf bemerkt man ein äusserst 
schmales strukturloses Häutchen, welches von fibrillärem Mesoderm und spindel- 
formigen Mesodermzellen umgeben ist (Ms). 


Fig. 4. Embr. U. Weiter ausgebildete epitheliale Wucherungen (Keule). 


Das Bindehautepithel (Ec) setzt sich unmerklich in das Epithel der Keule 
fort. Ebenso wie in der Bindehaut ist in der Keule eine Schicht von Basal- 
zellen (Cb) vorhanden, die nach aussen durch ein strukturloses Hautchen (Mb) 
und das fibrilläre Mesoderm (Ms) begrenzt ist. Während jedoch diese Zellage 
der Keule aus voluminösen polyedrischen Zellen besteht, ist sie in der Binde- 
haut durch kleinere fast cylindrische Zellen gebildet (siehe Hc, Fig. 3). Die 
Zellelemente der Keule nach innen von dieser Basalschicht sind regellos an- 
geordnet. Gegenseitig zusammengepresst, besitzen sie polyedrische Form, sind 
aber kleiner als die der Basalschicht. In der Achse der Elemente ist das Protoplasma 
der Elemente heller (Ce) und häufig ermangeln sie der Kerne (Ze), so dass das 
Zellelement in diesem Fall auf eine einfache Kontur reduziert ist. Diese Er- 
scheinungen, die in vollkommener Übereinstimmung mit dem in der vorhergehen- 
den Figur gesehenen stehen, zeigen, dass bei der Entwicklung der Keule die 
Zellen der zentralen Schichten das Verinögen sich zu vermehren einbüssen und 
später die Kanalisierung des l'rimordialstranges hervorrufen. Diese Erscheinung 
jedoch tritt sehr spät an dem Ansatz der Keule auf der Bindehaut ein (P) und 
in diesem Stadium haben auch die Achsenzellen dieser Stelle gut gefärbtes 
Protoplasma und lebhaften Kern. 


Fig. 5. Embr. Gir (34 mm). Leicht gegen die transversale Ebene geneigter 
Schnitt, dem oberen Teil des äusseren Fornix entsprechend. Derselbe begreift 
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den Ansatz eines Primordialstranges (Cp?) und das Ende des nächstfolgenden 
Stranges. Entsprechend dem Fornix ist eine Gruppierung von Mesodermzellen 
mit fibrillären Fortsätzen zu bemerken, welche ein dickes kurzes Bündel bilden, 
das den Drüsenstrang an seinem Ausgangspunkt umgibt und sich nach hinten 
längs der embryonalen Sklera hinzieht (embryonäre Tenonsche Kapsel). 

Die Epithelelemente der Achse des Drüsenstranges sind blass und kernlos. 
Die peripheren Elemente zeigen umgekehrt ein recht deutliches chromatisches 
Retikulum und lebhaften Kern. In dem umliegenden Mesoderm trifft man eine 
zarte Fibrillenbildung, welche den Strang wie eine Scheide umgibt. 


Tafel XIX. 


Fig. 6. Embr. Gir. Ein weiterer durch den äusseren Fornix gehender 
Schnitt (etwas mehr nach unten als bei Fig. 5). 


Derselbe begreift den schrägen Durchschnitt des Oberlides, dessen Struk- 
tur eine durchaus rudimentäre ist. Das Deckepithel der Cutis (Eps) setzt sich 
ohne irgend welchen Unterschied in das Epithel der Bindehaut (Ecp) fort. Das 
Mesoderm, welches sie einschliessen, zeigt keine besonderen Eigentümlichkeiten 
ausser einer grösseren Anhäufung von Zellen bei dem freien Rand (Mp) und in 
der Nähe des Fornix. Eine Zellkeule (Clp) ist auf der Bindehaut des Fornix 
inseriert und von dem zell- und fibrillenreichen Mesoderm (Ms) umgeben. 


Fig. 7. Embr. Tia (37 mm). Frontaler Schnitt, welcher die beiden Lider 
interessiert und sie entsprechend ihrem äusseren Drittel durchschneidet. 


In der Nähe des oberen Conjunctivalfornix bemerkt man den Querschnitt 
eines Drüsenstranges (Cp). Nach innen von demselben beobachtet man ein drei- 
eckiges, die Tenonsche Kapsel bildendes Mesodermbündel (Tc). Nach aussen 
stellt ein weiteres bedeutend làngeres Bündel die Sehne des Levators dar, welche 
nach unten in einer stark ausgeprägten, den künftigen Müllerschen Muskel 
bildenden Zellverdichtung endigt (Mm). 


Fig. 8. Embr. Tie. Frontaler Schnitt, hinter dem äusseren Conjunctival- 
fornix durchgehend (äquatorialer Durchschnitt des Augapfels). 


Die Drüsenstränge (Cp) sind schräg durchschnitten. Vier derselben sind 
auf der einen und andern Seite von zwei Mesodermmembränchen begleitet; das 
äussere (So) ist zarter und reicht nach oben bis an den Orbitalrand, nach unten 
bis an das Lidmesoderm; das andere Häutchen, reicher an Spindelzellen (£1), 
stellt die seitliche Sehnenausbreitung des Levator palpebrae vor. Diese beiden 
Hüutchen náhern sich in dem Lidmesoderm einander und verschmelzen fast mit- 
einander. In diesem nämlichen Schnitt beobachtet man nach innen von der 
Sehnenausbreitung zwei weitere Fascien, von denen die eine die Tenonsche 
Kapsel (7c), die andere die Sehne des Rectus externus (Re) ist. Das Lidende 
der Sehnenausbreitung des Levators und die Fasern der Tenonschen Kapsel 
begrenzen, indem sie aufeinanderstossen, einen dreieckigen Raum, in welchem 
Querschnitte von Drüsensträngen (Cpi) beobachtet werden, von den ersten durch 
die interglanduläre Membran (Mig) getrennt. 


Fig. 9. Embr. Tiæ. Querschnitt eines Drüsenstranges bei starker Ver- 
grösserung gesehen. 


Tafel XX. 


Fig. 10. Embr. Ebr (38,5 mm). Horizontaler Schnitt, den oberen Teil des 
Augapfels interessierend. 


Dieselbe zeigt einen der Länge nach durchschnittenen Drüsenstrang. In 
seinem Verlauf beobachtet man eine Verdickung (Gs) und den Ursprung eines 
sekundären Stranges. Die seitliche Sehne des Levator und das Septum orbitale 
schliessen das längere Endstück dieses Stranges ein. Die Anfangsstrecke (!/, des 
Gesamtstranges) befindet sich nach innen von dem Ende der erwähnten seitlichen 
Sehne des Levators und zwischen den äusseren Fasern der Tenonschen Kapsel 
(Te) eingehüllt. Die Tenonsche Kapsel besteht aus zwei Reihen von Fasern, 
welche den Conjunctivalfornix auf der einen und andern Seite umgehen, sich 
dann nach hinten vereinigen und ein einziges dreieckiges Bündel bilden. 
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Fig. 11. Embr. Ebr. Der nämliche Schnitt der vorhergehenden Figur bei 
stärkerer Vergrösserung. Entstehung einer sekundären Wucherung aus dem Pri- 
mordialstrang. 


Fig. 12. Embr. 713 (40 mm). Sagittaler Schnitt durch die äussere Seite 
der Augenblase, welche jedoch nicht in den Schnitt gefasst wurde. 


Derselbe betrifft den äusseren Conjunctivalfornix (Fe) und die N 
spalte (Rp), welche verlötet ist. Die sie bildenden epithelialen Elemente sin 
jedoch blasser als die des Epithelbelags der beiden Lider (Jps, Epi) immerhin 
bemerkt man darin eine Schicht lebhaft gefürbter kubischer Basalzellen. In der 
oberen Portion des Fornix trifft man einen Zellhaufen, in den zwei kleine 
Knöpfe aus Epithelzellen (@) und eine lange Keule (CI) einmünden. 


Fig. 13. Embr. T8. Ein verzweigter Primordialstrang, der Länge nach 
durchschnitten. (200fache Vergrösserung.) 


Der primäre Strang gibt zu fünf Verzweigungen Anlass, von denen zwei 
sich auf dem Stadium der Knospe (Gs), zwei auf dem Stadium der Keule (Cls) 
und eine auf dem Stadium des Stranges befinden. Eine jede dieser Verzwei- 
gungen hat ein gleiches oder auch grösseres Kaliber wie der primäre Strang. 
Die Elemente des Primordialstranges sind in zwei Schichten um die kernlose 
zentrale Zone herum angeordnet; in den Verzweigungen hingegen zeigen die 
Elemente keine regelmässige Anordnung und besitzen polyedrische Form; sie 
sind stets reich an chromatischer Substanz und niemals ohne Kern, so wie man 
es bei dem primären Strang beobachtet. 


Um sie herum zeigt das Mesoderm zahlreiche Kapillaren (V). Ms — Scheide, 
welche das Mesoderm um den Primordialstrang und seine Verzweigungen bildet. 
Dieselbe besteht hauptsächlich aus Fäserchen, Rundzellen und einigen Spindel- 
zellen. L — Grenzmembran epithelialen Ursprungs. Zc — Zentrale, kernlose 
Zone des primären Stranges. Dieselbe ist, obschon schwächer, auch in den 
sekundären Verzweigungen zu beobachten. 


Tafel XXI. 


Fig. 14. Embr. Nu, (41 mm). Sagittaler Schnitt, welcher den grössten Teil 
der Tränendrüse umfasst, da dieselbe in diesem Zeitpunkt der Entwicklung der 
äusseren seitlichen Oberfläche des Auges aufgelegt ist. 


Es sind darin sechs Primordialstränge zu bemerken: die beiden oberen 
(Cpl) zeigen keinerlei Verzweigung; der mittlere (Cpin) hingegen ist reich ver- 
zweigt, die übrigen zeigen Andeutungen zu terminalen Anschwellungen. 

An den sekundären Stränren (Cs) des mittleren Stranges (Cpm) beobachtet 
man Zellknópfe (Gt), welche den Anfang der Drüsenstrünge dritter Ordnung 
vorstellen. 


Die Bindehaut wurde nicht in den Schnitt einbegriffen und ebensowenig 
der Ursprung der Primordialstränge. Doch erkennt man ein dichtes Mesoderm- 
bündel, das hauptsächlich durch die Tenonsche Kapsel gebildet wird. 


Fig. 15. Embr. Nw,  Einzelheit der vorausgehenden Abbildung bei stär- 
kerer (200 facher) Vergrösserung. 


Ein Primordialstrang (Cp schickt auf seiner äusseren Seite einen sekun- 
dären Strang ab und auf diesem legt sich eine tertiäre Knospe an. Der Primor- 
dialstrang besteht aus einer Wand von zwei Zellagen und aus einer Achsen- 
partie, die durch Körner und Protoplasmafäden gebildet wird. Nach aussen zeigt 
die Wand eine Grenzmembran und in diesem Stadium beginnt sich eine solche 
auch innen zu entwickeln, welche die Wand von der Achsenzone trennt. Im 
sekundáren Strang sind dieselben Erscheinungen zu beobachten; die Wand jedoch 
ist wenirer regelmässig geschichtet und scheint auch an einigen Stel!en aus drei 
Zellagen zu bestehen. In der tertiären Wucherang ist keine zentra'e Zone vor- 
handen, denn dieselbe besteht ans Haufen von regellos unzeordneten volyedrischen 
Elementen: nichtsdestoweniger erscheinen einige der zentralen Elemente blass. 
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Fig. 16. Embr. Nu,. Medianer sagittaler Schnitt durch das Auge. 


Es ist kein Drüsenstrang einbegriffen, doch ist die Figur interessant für 
den Nachweis der Beziehungen der Muskeln und periokulüren Mesodermfascien 
in diesem Stadium. 

Ei — Musculus Levator palp. Mm — Müllerscher Muskel. So — Or- 
bitalaponeurose. T — Oberer Rand des Tarsus. Orb — Orbicularis. Tce — 
Von der Lidbindehaut kommende Fasern der Tenonschen Kapsel. Tci — Von 
der Conjunctiva bulbi kommende Fasern der Tenonschen Kapsel. G. Or — Raum, 
in dem sich die Orbitalportion der Drüse entwickelt. G. Pl — Raum, in dem 
sich die Lidportion der Drüse entwickelt. 


Tafel XXII. 


Fig. 17. Embr. Qq (45 mm). Gegen die transversale Ebene geneigter Schnitt. 


Der Schnitt trifft den oberen äusseren Quadranten des Augapfels und 
die äussere Seite des Oberlides und zeigt einen Drüsenstrang fast in seiner 
ganzen Länge. Der grösste Teil desselben ist zwischen der Levatorsehne (Elt) 
und der Orbitalaponeurose (So) einbegriffen und hier zeigt er zahlreiche Ver- 
zweigungen. Im übrigen Teil ist der Strang zwischen den Fasern der Tenon- 
schen Kapsel (7cfe und Tefi) und der Sehnenendigung des Levators (von Ele 
bis Fe) einbegriffen. Dieses Stück, das ungefähr !/, des ganzen Stranges aus- 
macht, gehört zur Lidportion der Drüse, der Rest zur Orbitalportion. Die Sehnen- 
fasern des Levators, verstärkt durch die äusseren Fasern der Tenonschen Kapsel, 
bilden die interglanduläre Membran. 


Fig. 18. Embr. Qq. Weiterer Schnitt. 


Man bemerkt zwei Drüsenabschnitte, der eine in Form eines Knopfes und 
der andere in Form eines Stranges, welche aus derselben Ektodermverdickung 
entstehen. Diese Erscheinung bildet eine Ausnahme, denn in allen andern Fällen 
habe ich gefunden, dass eine jede Drüsensprosse absolut unabhängig von der benach- 
barten entsteht. Die in dieser Figur dargestellte Primordialknospe (Gp) wird 
ausschliesslich zur Bildung der Lidportion der Drüse beitragen. 


Fig. 19. Embr. 775 (50 mm). Sagittaler Schnitt, entsprechend der mittleren 
Ebene des Auges. 


Es ist darin die Drüse nicht enthalten, da diese weit ausserhalb von der 
Ebene dieses Schnittes bleibt, man trifft hier aber den mittleren Teil der Levator- 
sehne. Diese verhältnismässig voluminöse Sehne überdeckt die vom Conjuncti- 
valfornix kommenden Fasern und verschmilzt, an den von der Lidbindehaut 
kommenden entlang ziehend, vorn mit dem den Müllerschen Muskel bilden- 
den Mesodermbündel, welcher sich davon durch das Aussehen der Kerne unter- 
scheidet, die bei diesem spindelförmig und grösser sind. Bei Durchsicht der 
übrigen Schnitte endigt der Müllersche Muskel bedeutend eher als die Leva- 
torsehne, welche sogar auf beiden Seiten zwei Ausbreitungen entsendet, von denen 
die der äusseren Seite recht bemerkenswert ist. Diese Ausbreitung (äussere seit- 
liche Ausbreitung des Levator! wird durch die von der Tenonschen Kapsel her- 
kommenden Fasern (äussere Fasern) verstärkt und bildet eine feste Membran 
(Membrana interglandularis), welehe die Drüsenstränge kreuzt und deren Tren- 
nung in zwei Abschnitte bedingt. 


Tafel XXIII. 


Fig. 20. Embr. Tiy. Sagittaler Schnitt, durch die äussere Seite der Augen- 
blase gehend (oberer und medialer Teil der Tränendrüse). 

In ihm ist nur ein Primordialstrang auf dem Stadium einer kleinen Keule 
Pep) von Interesse, welehe der Lidportion der Drüse angehórt. In der Tat be- 
findet sie sich vor (unter: der interglanduliren Membran (Mop und bleibt ein- 
geschlossen. dureh. die Fasern der Tenonsehen. Kapsel ; 7e, welehe von der Lid- 
bindehaut herkommen und die Fasern, welche von dem. Levator palp. (477) her- 
stammen und etwas weiter nach vorn als die ersteren in dem Lidmesoderm endigen. 
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Die kleine Keule ist durch fast protoplasmalose Zellen gebildet, wodurch 
dieselbe in ihrem Ganzen mit den bereits beim Embr. U und Gir beschriebenen 
verglichen, den Eindruck gewährt, als ob die Vitalität ihrer Elemente weniger 
intensiv sei, und dies stimmt mit der langsamen Entwicklung der Lidportion 
der Drüse, von der sie einen Bestandteil bildet, überein. 


Fig. 21. Embr. Tiy. Querschnitt eines Primordialschlauches und einer 
Verzweigung. 

In beiden Fällen besteht der Schlauch aus zwei noch nicht gut differen- 
zierten Zellagen, welche in ihrem Innern ein nicht vollkommen leeres Lumen 
einschliessen (Zc. Die Wand ist nach aussen durch eine feine Grenzmembran 
(Mb) begrenzt, welche ihrerseits von einer recht deutlichen Mesodermscheide (Ms) 
umgeben ist. \ 


Fig. 22. Embr. K (60 mm). Frontaler Schnitt, entsprechend dem oberen 
äusseren Quadranten der Orbita, etwas hinter dem Fornix. 


Die Cutis hat wellenförmigen Verlauf und entspricht der Gegend des Sulcus 
orbito-palpebralis (Sop). Der Orbicularis bildet ein starkes Band unter der Cutis 
und nach innen von denselben verläuft das Septum orbitale (So). Die Drüsen- 
stränge werden im Querschnitt gesehen und zwar in dem Moment, wo sie durch 
die interglanduläre Membran hindurchgehen, um sich in die orbitalen Gewebe 
zu versenken und die Orbitalportion der Drüse zu bilden. 


Fig. 23. Embr. X. Struktur eines aus der Kanalisierung des Primordial- 
stranges resultierenden Drüsenschlauches. 


Das Epithel ist in zwei Schichten angeordnet; die innere Schicht ist gebildet 
durch gegenseitig zusammengepresste, nicht vollkommen gereihte Elemente mit 
spärlichem Protoplasma und runden oder ovalären Kernen; die tiefe Schicht hin- 
gegen besteht aus regelmässig gereihten protoplasmareicheren, kubischen Ele- 
menten. Das Lumen ist sehr weit in den Hauptschläuchen, weniger in den Ver- 
zweigungen. Es ist stellenweise begrenzt durch einen äusserst zarten durch- 
sichtigen Saum, welcher an die Anw esenheit einer Grenzmembran (L) erinnert. 
Eine echte gut definierte Grenzmembran besteht nach aussen (Mbi. Die Meso- 
dermscheide des Schlauches ist gebildet aus zwei Reihen spindelförmiger Zellen; 
die einen viel zahlreicheren sind kreisfórmig (Cc), die anderen longitudinal (CI). 


Fig. 24. Embr. Dó (65 mm). Frontaler Schnitt in der Höhe des seitlichen 
Fornix. 

Die von der Lidbindehaut kommenden Fasern der Tenonschen Kapsel 
verschmelzen mit den die seitliche Ausbreitung des Levators bildenden Fasern 
und bilden die interglanduläre Membran | Mig), welche in dieser Figur im Durch- 
schnitt gesehen wird, während sie in Fig. 22 in der Fläche gesehen wurde. 
Dieses Präparat zeigt zur Evidenz die Art und W eise, wie die Trennung der 
beiden Drüsenportionen erfolgt. Ein Schlauch (Cp) gehört mit einem Stück der 
unteren oder palpebralen Drüse an, während er im übrigen einen Bestandteil 
der orbitalen oder oberen Drüse bildet. 


Tafel XXIV. 

Fig. 25. Embr. F(72 mm). Schnitt nach einer schrägen Ebene, geren die 
transversale Ebene geneigt in der Höhe des oberen äusseren Quadranten des 
Augapfels. 

Die beiden Drüsenportionen sind deutlich unterschieden. Fin fibróses 
Hüutechen (Mig) trennt die eine von der andern. Die Lilportion (@ Pl: ist zwischen 
diesem Häntchen und der Tenonschen Kapsel einbeeriffen: doch besitzt ste keine 
Hüllmembran. Sie wird gebildet dureh wenige verzweirte Schläuche und durch 
einige noch nicht verzweigte Schläuche. Die Orbitalportion :@. Or) dagegen ist in 
eine Faserkapsel eingehüllt und ein loekeres Gewebe trennt sie von dem Septum 
orbitale (So, un eben auf diesem Gewebe beruht die Unabhängigkeit der Drüse 
von dem Periost nnd den Aponenrosen und infolgedessen die Leichtigkeit ihrer 
Enucleation, sobald man sie einmal erreicht hat. Im Anbetracht der Ebene be- 
kaın man auch einen schrägen Längsschnitt des Levator palpebrae (21) und des 
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Rectus sup. (Rs. Letzterer endigt auf der Sklera mittels einer verdünnten 
Sehne, Die Sehne des Levator là--t sich. nicht aus der Figur ersehen, doch be- 
obachtet man darn ihre seitliche Ausbreitung, welche sich in der Nahe der Drüse 
in zwei Blatter spaltet. von denen eines sich zwischen die beiden Portionen ein- 
schiebt und das andere die ganze Driise tberzieht. In folgenden Schnitten 
"untere. Ebene der Drüse; endigt diese Ausbreitung am Orbitalrand. 


Fig. 26. Ermbr. DP (20 mm. Aussehen der Augenregion. 


Die Spalte i-t äusserst breit und lässt die ganze Cornea und an den Seiten 
etwas von der Sklera sehen. Mps — Rand des Oberlides: Mpi — Rand des 
Unterlides. Eine halbkreisförmige, zu dem Oberlidrand fast parallel verlaufende 
Linie (F5, zeigt den Uimriss des oberen Fornix an. Von dem unteren Fornix 
(Fi; gewahrt man zwei kurze Strecken. Or — Orbitalrand. 


Fig. 27. Embr. Mic II '30 mmi. Aussehen der Augenregion. 


Die Lid-palte ist noch breit in ihrem mittleren Teile, ist jedoch länger in 
transversalem Sinne und zeigt die beiden Winkel enger, besonders den inneren 
Wirkel. 

Der beim Embryo DP (Fig. 26) kreisformige Bindehautfornix ist fast vier- 
eckig geworden, und man unterscheidet sebr gut einen seitlichen äusseren Fornix 
init vertikaler Richtung und den oberen und unteren Fornix. Diese Tatsache 
erklärt, warum der Bindehautsack nicht an allen Stellen gleichmässig tief ist. 
Seicht an dem äusseren Winkel, wird er doppelt so tief bei dem oberen äusseren 
Winkel des Fornix, an welchem sich die Tränendrüse (GI) anlegt. 


tek. 1. Rekonstruktion des Bindehautsackes und der Tränendrüse des 
Embryos U (32 ınm), von der äusseren Seite gesehen. 


Corn — Cornea, Aes — Äusserer Winkel. Mps — Oberer Lidrand. Von 
dem oberen äusseren Winkel des Fornix gehen sechs kleine Knospen (Gp,—,) 
von verschiedener Form ab; nur die erste (Gp,) hat Keulenform, drei haben die 
Form eines kurzen Knopfes (Gp,—,), und die beiden übrigen ‘sind leichte Er- 


habenheiten (Gp,-g). Mpi — unterer Lidrand. Fs — Oberer Fornix. Fi — 
Unterer Fornix, Jee — Ausserer Fornix. Eeps — Ektoderm der Bindehaut des 
Oberlides, Bepi — Ektoderm der Bindehaut des Unterlides. 


Tafel XXV. 


Rek. 2. Rekonstruktion des Bindehautsackes und der Trünendrüse des 
Embryos Gir (34 mm). 


Corn — Hornhant. Mps — Rand des Oberlides. Mpi — Rand des Unter- 
lides, sehrig durchschnitten, um zu zeigen, in welcher Weise das Ektoderm des 
Limbus (Lino nach Bildung des unteren Fornix (FÜ) sich umbiegt, die Binde- 
hautbekleidung des Lides (dep) bildet, dann, bei dem freien Rand (Mpi) an- 
gekommen, sich neuerdings umbiegt und mit der Hautbekleidung des Lides selbst 
(Jepii verschmilzt. Fe — Ausserer Fornix. Se — Sklera. 

Man trifft hier nur fünf Primordialstrünge, von denen nur drei echte Stränge 
sind (Cp,—,), die beiden übrigen sind kleine Keulen (Clp,—.). 


Rek. 3. Rekonstruktion der Tränendrüse und des anliegenden Bindehaut- 
sackes des Embryos Tia (37 min), 


Es finden sieh hier sechs Primordialstränge, von denen vier (Cp,—,) durch 
die interglanduläre Membran (Mag: hindurchgegangen sind. Die beiden übrigen 
Clp, gi in Keulenform haben sie noch nicht erreicht. Der am weitesten ent- 
wickelte. Primordialstrang (Cp? zeivt. das Ende. stark. angeschwollen (Cpe), von 
dem die ersten Verzweizgungen abzehen werden. 


J’cpt — Ipithelbelaxr der Ladbindehaut. Feb — Epithelbelag der Con- 
junetiva bulbi. Fe — Ausserer Fornix. Mps — Oberer Lidrand. Mpi — Unterer 


Lidrand. 


N 
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Rek. 4. Rekonstruktion der Drüsenstränge und der anliegenden Bindehaut 
des Embryos Ebr (38,5 mm). 


Ecp — Bindehautbekleidung des Lides. Mps, Mpi — Verldtete Lidran- 
der. Fe — Ausserer Fornix. Man trifft sieben Primordialstránge, von denen 
drei bereits durch die interglanduláre Membran (Mig) hindurchgegangen sind, 
während die übrigen, meistens noch in Form einer kurzen Keule (Clp), sie noch 
nicht erreicht haben. Die längeren Stränge zeigen jenseits der interglandulären 
Membran die ersten sekundären Wucherungen (Gs). Sc — Sklera. 


Rek. 5. Rekonstruktion der Trinendriise des Embryos 77? (40 mm). 


Es sind fünf lange Primordialstránge, welche bereits durch die interglan- 
duláre Membran (M:g) hindurchgegangen sind. Zwei weitere primordiale Wuche- 
rungen (Gp,—,) sind noch sehr rudimentür. Drei von den Primordialstrángen 
(Cp,—,) zeigen an ihrem Ende bereits zahlreiche Verzweigungen (Gs) Fs — 
Oberer Fornix. Fe — Ausserer Fornix. 


Tafel XXVII. 
Rek. 6. Rekonstruktion der Tränendrüse des Embryos Nu, (41 mm). 


Es finden sich zehn Primordialstränge. Von diesen gehen nur sechs durch 
die interglanduläre Membran (Mig) hindurch, und diese sind es, die bei diesem 
Embryo zur Bildung der Orbhitalportion der Drüse beitragen, die übrigen vier 
gehören der Lidportion an. Cy — Primordialstringe. Cs — Sekundiire Stränge. 
Ct — Tertiäre Stränge und Cq — Stränge vierter Ordnung. F's — Oberer Fornix. 


: Tafel XXVIII. 
Rek. 7. Rekonstruktion der Tränendrüse des Embryos Qq (45mm). 


Man trifft hier drei stark entwickelte Primordialstränge (Cp,__,) mit Ver- 
zweigungen zweiter, dritter und vierter Ordnung. Zwei weitere Stränge (Cp,—,) 
mit Verzweigungen nur zweiter Ordnung. Diese fünf Stränge sind durch die 
interglanduläre Membran (Mig) hindurchgegangen. Fünf ganz kurze Stränge in 
Keulenform (Pcp) gehören der Lidportion der Drüse an. Sc — Sklera. 


Tafel XXIX. 
Rek. 8. Rekonstruktion der Tränendrüse des Embryos Tiy (50 mm). 


Sechs Primordialstränge sind durch die interglanduläre Membran (Mig) hin- 
durchgegangen und bilden mit ihren Verzweigungen die Orbitalportion der 
Tränendrüse. Zwei weitere Stränge erreichen die interglanduläre Membran nicht 
und gehören der Lidportion der Drüse an. Dieselben zeigen Jedoch sekundäre 
Verzweigungen, während andere Verzweigungen in Knospenform von den Strängen 
abgehen, die in die Orbitalportion gehen. Cp,-, — Cylindrischer, an seinem 
orbitalen Ende reich verzweigter Primordialstrang, kleine Knospen entstehen auch 
in dem der Lidportion der Drüse entsprechenden Stück. Cp, — Nur an seinem 
orbitalen Ende verzweigter Primordialstrang. (p, — Primordialstrang, welcher 
sich in der Lidportion der Drüse in zwei dicke sekundüre Strünge teilt und 
dessen Verzweigungen beide in die Orbitalportion übergehen. Cs — Sekundäre 
Stränge. Ct — Tertiäre Stränge. Rt — Endverzweigungen. Pep — Der Lid- 
portion der Drüse angehöriger verzweigter Primordialstrang. PGp — Zur Lid- 
portion der Drüse gehörige primordiale Knospen. 


Tafel XXX. 


Schemata zum Nachweis der Beziehungen eines Primordialstranges mit dem 
umliegenden Mesoderm auf seinen verschiedenen Entwicklungsstufen. 


I. Anfangsstadium. Der Primordialstrang ist bei seinem Ursprung aus dem 
Fornix von den Fasern der Tenonschen Kapsel (Ct) umgeben. Ein wenig weiter 
nach hinten treten diese Fasern zu einem einzigen Bündel unterhalb des Stranges 
zusammen. So — Aponeurotisches Septum orbitale. Scl — Sklera. Go — 
Driisenknospe. 
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II. 2. Stadium. Auftreten einer dünnen Membran |. El welche aus dem 
die Lidbindehaut umgebenden Mexoderm etwas weiter nach vorn von dem Ur- 
sprung der Fasern der Tenonschen Kapsel Ct entsteht. An ihrem Ursprung 
verschmelzen einige Fasern der letzteren mit denen der vorerwähnten Membran 
(El, darauf jedoch sammelt diese ihre Fasern und setzt sich. parallel zu den 
Fasern der Tenonschen Kapsel verlaufend. nach hinten fort, bis sie die Fasern 
des Levators erreicht, so die seitliche Aponeurose der Levatorsehne bildend. In 
bezug auf diese Fasern wird jeder Primordialstrang in zwei Abschnitte geteilt, 
von denen einer unterhalb, der andere oberhalb verbleibt. 


II. 3. Stadium. Der Stranrabschnitt, welcher oberhalb der interglandu- 
laren Membran El: liegt, ist am grössten und beginnt sich in sekundäre Stränge 
zu teilen, während der untere Abschnitt noch immer kurz ist und keinerlei Ver- 
zweigung zeigt. 

IV. 4. Stadium. Die Anfanzsstrecke des Primordialstranges zeigt ebenfalls 
den Beginn eines sekundären Stranges :Gp), welcher sich unterhalb der inter- 
glandularen Membran ‘Æl: entwickelt. Die übrige Strecke des Primordialstranges 
ist länger geworden und verschiedenartig verzweigt (Go\. 

V. 5. Stadium. Die beiden Drüsenportionen sind jetzt recht deutlich. Die 
Orbitalportion (Go) resultiert aus den vielfältigen Verzweigunren der sekundären 
Stränge, welche von einem P’rimordialstrang stammen, der in seiner Anfangs- 
strecke in der Lidportion der Drüse verläuft. Auf dieser Strecke gibt derselbe 
Primordialstrang zu weiteren sekundären Strängen (Gp) Anlass, welche zur Bil- 
dung der Lidportion der Drüse beitragen. Zur Bildung dieses Drüsenabschnittes 
tragen auch noch weitere Primordialstränge bei, die zu diesem Zeitpunkt noch 
höchst rudimentär sind und direkt von der Bindehaut herkommen. 


Aus der Universitäts- Augenklinik zu Göttingen. 
(Direktor: Geheimrat Prof. Dr. v. Hippel.) 


Über den Nutzen des Neu-Tuberkulins (Bacillenemulsion) 
bei der Tuberkulose des Auges. 


Von 


Dr. med. Hermann Davids, 
früher Assistent der Klinik, jetzt Augenarzt in Münster i. W. 


——À 


Mehrfache Anfragen, die von verschiedenen Kliniken und Arzten 
bezüglich der Kochschen Tuberkulinpräparate an die Góttinger Uni- 
versitáts-Augenklinik gerichtet wurden, sowie Unklarheiten, die ich 
in der Literatur fand, veranlassen mich, bevor ich zu meinem eigent- 
lichen Thema komme, auf die verschiedenen Präparate etwas näher 
einzugehen. Die Anfragen liessen erkennen, dass sowohl in bezug 
auf die Art des Tuberkulins als auch vornehmlich in bezug auf 
die Dosierung der verschiedenen Präparate Unklarkeiten und Irr- 
tümer herrschten. Dies ist begreiflich, da zu einer erfolgreichen 
Anwendung des Tuberkulins zunächst eine gewisse Erfahrung gehört, 
die an einem grösseren Material leicht gewonnen werden kann, die 
aber an vereinzelten Fällen, wie sie sich dem praktischen Augenarzt 
bieten, schwer zu erlangen ist. Dazu kommt noch, dass die ersten 
(sebrauchsanweisungen, die dem Tuberkulin beigegeben wurden, in- 
sofern zu Irrtümern Veranlassung gaben, als von Koch selbst in 
diesen Anweisungen stets von Grammen und Milligrammen gesprochen 
wurde, wodurch Ärzte und Apotheker zu der falschen Annahme 
kamen, dass sich die Gebrauchsanweisungen auf die feste Substanz 
des Tuberkulins bezogen. Diese sollte aber für die Dosierung gleich- 
gültig sein. Daher sind die Gebrauchsanweisungen für Alt-Tuber- 
kulin spüter in der Weise geündert, dass in ihnen nur mehr von 
Kubikcentimetern usw. der Originalflüssigkeit die Rede ist. Auch die 
neuen Gebrauchsanweisungen für das Tuberkulin T. R. beziehen sich 
nicht mehr auf die feste Substanz, sondern auf Kubikcentimeter usw. 
der Originalflüssigkeit. Diese Änderung ist nun meines Erachtens 
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nicht geniigend bekannt geworden, was ich aus verschiedenen An- 
fragen an die Góttinger Augenklinik schliesse. 

Aufmerksam machen móchte ich an dieser Stelle auch auf die 
Berichtigung, die Ruppel(22) kürzlich bezüglich des Tuberkulins 
T. R. veröffentlichte. Aus dieser erfahren wir, dass in 1 ccm Tuber- 
kulin T. R. gar nicht 10 mg fester Substanz enthalten sind, wie all- 
gemein angenommen werden musste. Die von Koch selbst ge- 
machte Angabe ist vielmehr so zu verstehen, dass lccm T. R. nur 
dieimmunisierende Substanz von 10 mg getrockneten Tuber- 
kelbacillen enthält. Der Trockengehalt selbst beträgt in 1 cem nur 
0,002 g! 

Da es nun durchaus notwendig ist, dass man sich bei der An- 
wendung des Tuberkulins ganz klar ist über die Art und die Do- 
sierung des Präparates, so will ich an dieser Stelle kurz das Wich- 
tigste über die Entstehung, die Anwendung und die Dosierung der 
drei verschiedenen Präparate mitteilen. Die allgemeinen Regeln, die 
für alle drei Arten Tuberkulin gleich sind und seit langer Zeit fest 
stehen, sollen hier nicht berücksichtigt werden, vielmehr werde ich 
mich auf Mitteilung dessen beschränken, was zur Vermeidung von 
Irrtümern zu wissen notwendig ist. Bei den nachfolgenden Ausfüh- 
rungen halte ich mich fast wörtlich an die Originalangaben der 
Höchster Farbwerke, die mir bereitwilligst zur Verfügung gestellt 
wurden, und füge, wo es mir wichtig erscheint, die Erfahrungen 
hinzu, die in der Göttinger Augenklinik gesammelt wurden. 

Die drei Präparate, die Koch für die Tuberkulose empfahl, 
sind: das Alt-Tuberkulin, das Neu-Tuberkulin (Tuberkulin T.R.) und 
das Neu-Tuberkulin (Bacillenemulsion). 

1. Das Alt-Tuberkulin, 1890 durch Koch bekannt gegeben, 
wird durch Eindampfen von Tuberkulosekulturen bei mässiger Tem- 
peratur gewonnen. Nachdem die Kulturflüssigkeiten auf jọ ihres 
Volumens konzentriert sind, werden die Bacillen durch Filtration 
entfernt. Durch das Eindampfen der Kulturen wird nicht nur eine 
Konzentration der Flüssigkeit, sondern auch eine gewisse Extraktion 
der Bacillenleiber erreicht, wodurch der Gehalt des Tuberkulins an 
wirksamer Substanz nicht unwesentlich erhóht wird. 

Da das Alt-Tuberkulin in der Augenheilkunde wohl nur noch zu 
diagnostischen Zwecken verwandt wird, will ich nur hierauf eingehen. 
Nach der neuesten Vorschrift nimmt man zur ersten Einspritzung 
0,0001 cem bis 0,001 ccm der Originaltlüssigkeit; die Höhe der Dosis 
richtet sich. nach dem Alter und dem Kriiftezustand der Patienten. 
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Betrügt die erste Dosis 0,001 ccm, so steigt man, wenn keine Reak- 
tion erfolgt, nach zwei Tagen auf das Doppelte und darauf auf 
0,005 ccm. Erfolgt auch jetzt keine Reaktion, so steigt man auf 
0,01 ccm. 

An der Göttinger Universitäts-Augenklinik nahmen wir zuerst 
bei Erwachsenen 0,001 ccm, stiegen sodann auf 0,002 resp. auf 
0,003ccm und gaben als höchste Dosis 0,005; mit dieser Dosierung 
erreichten wir sichere Resultate (vgl. Krankengeschichten). Bei Kin- 
dern wurden je nach Alter entsprechend geringere Dosen angewandt. 

Als Verdünnungsflüssigkeit wählt man bei dem Alt-Tuberkulin 
1, ige Karbolsäurelösung. 

2. Das Neu-Tuberkulin (Tuberkulin T.R.) wurde von Koch im 
Jahre 1897 empfohlen. Dieses Präparat sollte die immunisierenden 
Eigenschaften des Tuberkulins besitzen, ohne aber heftige Allgemein- 
reaktionen hervorzurufen, wie sie beim Alt-Tuberkulin oft beobachtet 
wurden. Gewonnen wird das Tuberkulin T.R., indem zunächst den 
fein zerriebenen Tuberkelbacillen alle löslichen Stoffe mit destilliertem 
Wasser entzogen werden. Diese Lösung, von Koch das T.O. ge- 
nannt, enthält die toxischen Bestandteile der Bacillen, während der 
unlösliche Tuberkelbacillenrückstand, der nur geringe toxische Wir- 
kung auf tuberkulöse Individuen besitzt, die Gesamtmenge der in den 
Tuberkelbacillen vorhandenen immunisierenden Substanzen umfasst. 
Dieser Rückstand wird durch successives, scharfes Trocknen, Zer- 
reiben, Aufnehmen von Wasser und durch Zentrifugieren bei mehr- 
maliger Wiederholung dieser Operation in eine Reihe von Lösungen 
überführt, die vereinigt werden und für den Organismus gut resor- 
bierbar sind. Die Anfangsdosis des T. R. soll nach den neuesten 
Vorschriften im allgemeinen !!,ygp eem = 0,0002 cem der Original- 
flüssigkeit betragen. 

Diese Dosis ist dieselbe, die von Hippel(2) im Jahre 1904 an- 
gab, nur musste damals infolge der anders lautenden Vorschriften 
auch die Bezeichnung anders sein. Wenn von Hippel nach langen 
Versuchen die Anfangsdosis auf !,,mg 'Trockensubstanz festsetzte, 
so ist das nur eine andere Bezeichnung für denselben Wert, denn 
Io mg Trockensubstanz nach der alten Berechnung ist gleich 4/5599 ccm 
Originaltlüssigkeit. In Góttingen stiegen wir bei der Behandlung fast 
nie über Img Trockensubstanz =!/,„cem der Originaltlüssigkeit, da 
wir bei höheren Dosen durchaus keine besseren Resultate erzielten. 

Als Verdünnungsflüssigkeit wählt man beim T.R. eine 20 P|,ige 
Glycerinlösung. 
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3. Die Bacillenemulsion, von uns kurz nur so genannt, um Ver- 
wechslungen mit dem Neu-Tuberkulin T. R. zu vermeiden, wurde 
von Koch im Jahre 1901 bekannt gegeben. Sie stellt eine Auf- 
schwemmung pulverisierter Tuberkelbacillen in Wasser mit Zusatz 
gleicher Teile Glycerin dar. Die Bacillenemulsion entspricht also 
einer Mischung von T.R. und T.O. Nach Kochs Vorschrift be- 
ginnt man die Injektionen mit dem 2000. Teil des Prüparates, was 
0,0025 mg Bacillensubstanz bedeutet, denn in lccm der Bacillen- 
emulsion befinden sich 5 mg der pulverisierten Tuberkelbacillen. 

In Göttingen begannen wir mit einer Dosis von 4099 resp. 
loo mg Trockensubstanz (vgl. Krankengeschichten) und stiegen in 
bekannter Weise bis 1, hóchstens 1!|,mg. Bei dieser Dosierung er- 
hielten wir vorzügliche Resultate. 

Die Verdünnungen werden mit 0,8%, NaCl-Lösung, oder wenn 
sie mehrere Tage konserviert werden sollen, mit 0,8%, NaCl- und 
0,59, Phenollósung hergestellt. | 

Ich hoffe durch diese kurze Zusammenstellung eine leichte Orien- 
tierung über die drei Tuberkulinpriparate von Koch gegeben zu 
haben. 

Die Literatur über Anwendung von Tuberkulin bei der Tuber- 
kulose der Augen ist nicht gross. v. Hippel (2, 12) war der 
erste, der systematische Versuche mit dem Kochschen Tuberkulin 
bei der Augentuberkulose anstellte und eine Methode begriindete, 
die noch heute an der Gottinger Augenklinik unveriindert geiibt wird 
und von vielen Árzten übernommen wurde. v. Hippel wandte bei 
den ersten Fallen das Alt-Tuberkulin an. Nach Bekanntgabe des 
T. R. ging er zu diesem Prüparat über und veróffentlichte 1904 die 
vorzüglichen Resultate, die er selbst bei schwerster Tuberkulose des 
Auges mit dem T.R. erzielt hatte. Nach dieser Arbeit v. Hippels 
sind von verschiedenen Seiten die Erfahrungen mitgeteilt, die auf 
diesem Gebiete gemacht wurden. Wenn diese Mitteilungen auch 
nicht sehr zahlreich sind, so genügen sie doch, um die Überzeugung 
zu gewinnen, dass das Tuberkulin sich in vielen Fällen als ein 
ausserordentlich wertvolles Mittel bei der Behandlung der Augen- 
tuberkulose bewährt hat. Die Arbeiten befassen sich meist mit dem 
Neu-Tuberkulin T. R. Günstige Resultate wurden vor allem bei der 
Tuberkulose der Iris und der Cornea gewonnen, während das Tuber- 
kulin nach Ansicht verschiedener Augenärzte bei der Tuberkulose 
der Bindehaut ungeeignet sein soll. 

Ich glaube, die Resultate würden im allgemeinen noch günstiger 
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ausgefallen sein, wenn bei der Anwendung des Tuberkulins die Vor- 
schriften immer genauer beachtet wären. Vor allem ist mir aufge- 
fallen, dass in verschiedenen Fallen viel zu wenig Injektionen 
gemacht wurden. Man kann von einer abgekiirzten Tuberkulinkur 
nach unserer Erfahrung keinen vollen Erfolg erwarten, vor allem wird 
man in solchen Fällen viele Rezidive erleben. Sowohl von Patienten 
als auch vom Arzt muss viel Geduld geübt werden, wenn gute und 
bleibende Resultate erlangt werden sollen (vgl. Krankengeschichten). 

Sehr warm für das Tuberkulin T.R. und für die v. Hippel- 
sche Methode tritt Stock (11) ein. Er glaubt mit von Hippel in 
dem T. R. (bei richtiger Anwendung!) ein Mittel empfehlen zu können, 
das chronische Augenerkrankungen, die bis jetzt trotz Behandlung 
immer schlechter wurden, zur Heilung bringt. Er empfiehlt die 
Hippelsche Dosierung. Nach seiner Ansicht ist das T. R. das weit- 
aus beste und sicherste Mittel, das wir zur Behandlung der tuberku- 
lösen Iridocyclitis besitzen; Stock hebt hierbei besonders die rasche 
Aufhellung der Medien hervor und die hierdurch bedingte Besserung 
des Sehvermögens. Geringe Aussichten auf Erreichung eines nor- 
malen Visus haben nach Stock die Patienten mit tuberkulöser Cho- 
rioiditis dissem. wegen der irreparablen Schädigung der Stäbchen 
und Zapfen. 

Gar keine Angaben fand ich in der Literatur über die 
Anwendung der Bacillenemulsion bei der Tuberkulose der 
Augen. Es ist dies um so auffallender, als Koch selbst diesem 
Präparat besondere Vorzüge nachrühmt, und als auch von andern 
Seiten tatsächlich sehr gute Erfolge, zum Beispiel bei der Behand- 
lung der Lungentuberkulose, erzielt wurden. Mir scheint, als wenn 
dieses letzte Präparat Kochs unter den Augenärzten überhaupt noch 
nicht den gebührenden Platz erlangt hat, was ich nicht nur aus dem 
Fehlen von Angaben in der Literatur, sondern auch aus Anfragen, 
die an die Göttinger Augenklinik gerichtet wurden, schliessen muss. 
Möglich ist übrigens, dass in einigen Veröffentlichungen, in denen 
kurz von Neu-Tuberkulin die Rede war, die Bacillenemulsion ge- 
meint wurde. Wie dem auch sei, Angaben, aus denen die Anwen- 
dung dieses Priiparates bei der Behandlung der Tuberkulose der 
Augen deutlich hervorging, fand ich nicht. 

In Gottingen wurde die Bacillenemulsion von uns seit Anfang 
1906 angewandt und zwar, wie wir unten sehen werden, mit dem 
besten Erfolg. Rezidive, die v. Hippel nach der Behandlung 
mit Neu-Tuberkulin T. R. beobachtete, veranlassten ihn, diese 
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Tatsache Koch mitzuteilen. Koch schlug darauf im Februar 1906 
vor, Versuche mit einem verbesserten Präparat anzustellen. Dieses 
Tuberkulin, die sogenannte Bacillenemulsion, umfasst nach Koch 
die gesamte Masse der Tuberkelbacilen, so dass bei ihm alles zur 
Geltung kommt, was im stande ist, Antikórper zu bilden. Nach 
den Erfahrungen Kochs erreicht man mit diesem Präparat 
dauerhaftere Erfolge als mit den alten Präparaten. 

Seit dieser ermutigenden Mitteilung Kochs wurde die Bacillen- 
emulsion bei der Tuberkulose der Augen in der Universitäts-Augen- 
klinik zu Göttingen dauernd benutzt. Um ein objektives Urteil über 
die Anwendung und Wirkung dieses Mittels zu ermöglichen, will ich 
die betreffenden Krankengeschichten kurz mitteilen. 


1. Fall. 


Ernst K., 23 Jahre alt. Familienanamnese belanglos. Patient selbst litt 
als Kind an Tuberkulose der Knochen, seit zelın Tagen sind Blendungs- 
erscheinungen vor dem rechten Auge aufgetreten. 


Am 28. VIII. 06 erfolgt Aufnahme in die Klinik. Der innere Befund er- 
gibt nichts besonderes, an Händen und Armen grosse, alte Narben von 
Knochenerkrankungen herrührend. Rechtes Auge mittelstark gerötet. An 
der Descemet unten einzelne sehr feine Beschläge, inn Kammerfalz unten 
und etwas nach innen ein kleiner, gelber Knoten von ungefähr Stecknadel- 
kopfgrösse. Iris hyperämisch. Pupille auf Atropin weit, unten aussen eine 
schmale, hintere Synechie. Auf der vorderen Linsenkapsel Reste abgerissener 
Synechien. Medien klar. Papille normal, über den ganzen Fundus ver- 
teilt alte, chorioiditische Herde, z. T. stark pigmentiert. L. A. chorioiditische 
Veränderungen wie rechts. R. S. = fast 1,0, L. S. = 1,0. 

6. IX. 06. Wurde mit Atropin und Umschlägen behandelt. Heute ist 
ein zweiter Knoten vom selben Aussehen innen unten sichtbar geworden. 

8. IX. Wegen Verdacht auf Tuberkulose Probeinjektion von 0,001 cem 
Alt-Tuberkulin. 

Am 9. IX. allgemeine und lokale Reaktion. 

13. IX. Fühlt sich wieder wohl, Auge wieder blasser. Aussen unten 
ist im Kammerfalz ein dritter Knoten entstanden. Ord. 4/59) mg Bacillen- 
emulsion. 

25. IX. Da Patient naeh !,j,mg einmal Kopfsehmerzen hatte, wird 
mit den Injektionen langsam gestiegen, heute 4/-,, mg Bacillenemulsion. Das 
rechte Auge ist inzwischen blasser geworden, nur unten ist es noch etwas 
gerötet. Die Knötchen dagegen sind eher grösser als kleiner. 

5. X. Bulbus blass. Knötchen verkleinern sich etwas. 

16. X. Hin und wieder noch geringe Injektion. 

25. X. Auge dauernd reizlos. Der äussere Knoten ist nur noch 
eben sichtbar. 

15. XI. 1. Injektion von 1 mg Bacillenemulsion. Injektionen in letzter 
Zeit gut vertragen. Patient fühlt sich wohl. 
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Vom 15. bis 26. XI. dauernd 1 mg. Da Reaktion auftrat, wird auf 
!, mg zurückgegangen. 

5. XII. Patient entlassen, erhielt im ganzen 40 Injektionen. Allgemein- 
befinden ist sehr gut, Patient hat an Kórpergewicht bedeutend zugenommen. 
Beide Augen in letzter Zeit dauernd reizlos und blass. R. A. Cornea klar, 
unten an der Descemet noch einige dunkle Beschläge. Kammerwasser klar. 
Pupille rund, eng, zentral, reagiert prompt. Iris nicht mehr hyperämisch. 
‘Die drei Knoten haben sich deutlich verkleinert, sind noch als kleine, flache, 
gelbliche Prominenzen sichtbar. Die Beschläge auf der vorderen Linsen- 
kapsel sind unverändert, ebenso die Synechie. Auch die Aderhautverände- 
rungen zeigen denselben Befund. L.A. unverändert. Beiderseits S. = 1,0. 

19. XII. Vorstellung. Befund unverändert. Patient ist arbeitsfähig. 
(Die Knoten im Kammerfalz bilden sich später vollständig zurück, vgl. S. 250). 


2. Fall. 


Paula W., 30 Jahre alt. Litt seit acht Jahren an Entzündungen des 
linken Auges, die sich vor einem Jahre verschlimmerten. Trotz ärztlicher 
Behandlung wurde das Sehen immer schlechter. Sonst war die Frau ge- 
sund. Keine hereditäre Belastung. 

Bei der Aufnahme am 18. XII. 06 war der Befund folgender: 

R. A. normal. L. A. Bulbus reizlos. Cornea spiegelnd ; im oberen 
Teil wie auch unten in ihr eine mässig grosse, rauchige Trübung. Unten, 
aussen und oben einzelne, peripher gelegene, gelbliche, dicke Beschläge an 
der Descemet. Einer von ihnen ist fast stecknadelkopfgross. Iris stark schmutzig 
verfärbt, geschwollen und wie mit einem sulzigen Exsudat überlagert. Unten 
im Kammerfalz ein Knötchen, kleinhanfkorngross, graugelblich von sulzigem 
Aussehen, das nach hinten ins Irisgewebe übergeht. Aussen von diesem 
ein ebensolches von Stecknadelkopfgrösse, ein gleiches oben aussen im 
Kammerfalz. Gefässe sind auf ihnen nicht zu erkennen. Pupille auf Atro- 
pin wenig erweitert. In der hinteren Corticalis feine Trübungen. Glas- 
körper diffus getrübt. Papille daher undeutlich sichtbar. L. S. = Finger 
in 3m. R. A. normal. S. = 1,0. 

19. XII. 06. 0,001 cem Alt-Tuberkulin. 

20. XII. Kopfschmerzen. Temp. 38,8. 

21. XII. Patientin fühlt sich wohl. Kein Fieber mehr. 

22. XII. 1/00 mg Bacillenemulsion. 

. 8. I. OT. Steigende Dosen werden reaktionslos vertragen, heute 
S/igoo Ig. Auge dauernd reizlos. Cornealtrübungen und Beschläge unver- 
ändert. Der Knoten oben aussen schrumpft stark zusammen, auch die 
unteren bilden sich zurück. Um letztere liegt jetzt ein sulziges Exsudat. 

29. I. L. S. Finger in 5m. Patientin erhält °/,,, mg. 

30. III. Patientin reagierte auf höhere Dosen als ein !/ mg wieder- 
holt mit Kopfschmerzen und lokalen Erscheinungen wie Trübung der Cornea 
und des Kammerwassers. Nach ganz allmählichem Steigen wurde scliliess- 
lich 4/,,mg gut vertragen. 

5. IV. Entlassung. Patientin erhielt 50 InJektionen. R. A. normal. 
L. A. reizlos. Cornea spiegelnd; oben und unten die erwiihnten, raueligen 
Trübungen. Die Beschläge sind noch zum grossen Teil sichtbar. Das 
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Knötchen oben aussen ist völlig zurückgebildet, die unten im Kammerfalz 
sind zu einem stecknadelkopfgrossen Knötchen verschmolzen und von grauem 
Aussehen; das Exsudat, das sie umgab, ist verschwunden. Die Regenbogen- 
haut ist atrophisch. Linse unverändert. Kammerwasser klar. Glaskörper 
noch diffus getrübt, doch so aufgehellt, dass man Papille und Gefässe gut 
erkennen kann. L. S. 0,1 Ord. Schonung, Vorstellung nach vier Wochen. 

30. V. Vorstellung. Bulbus blass. Kammerwasser klar. Von den 
Knötchen ist nichts mehr zu sehen. Iris atrophisch. Fundusbild etwas 
klarer. 1.8. = 0,1. 

12. VII. Vorstellung: Auge dauernd reizlos.  Cornea spiegelnd, ist 
völlig klar, ebenso das Kammerwasser; Iris reizlos, atrophisch. Linse unver- 
ändert, Glaskörper noch getrübt, doch gutes Fundusbild erhältlich. Nirgends 
Knótchen zu sehen. L. S. 0,1. 

18. X. Befund unverändert. 


3. Fall. 


Julius S., 14 Jahre alt. Patient war angeblich vorher immer gesund. 
Seit Sommer 1906 ist das linke Auge entzündet, auch hat das Sehvermögen 
seitdem abgenommen. Der Zustand verschlimmerte sich trotz ärztlicher Be- 
handlung. 

Am 26. XI. 06 erfolgt Aufnahme in die Klinik. R. A. normal. 
L. A. Bulbus mittelstark conjunctival etwas mehr ciliar injiziert. In der 
Cornea parac. unten ein den tiefsten Schichten angehöriges, kreisrundes, 
gelbliches Infiltrat von einem Durchmesser von ungefähr 1!/,mm. Zwei 
weitere Infiltrate liegen im oberen Drittel der Hornhaut, eins oben innen, 
ein anderes oben aussen; beide sind grösser als das erst beschriebene, auch 
etwas dichter, gehören aber ebenfalls den tiefsten Schiehten an. Tiefliegende, 
pinselförmige Gefüsse ziehen reichlich von oben zu den beiden letzten 
Infiltraten. Hinter dem oben innen gelegenen liegt ein dicker, gelber Be- 
schlag an der Descemet. Im Kammerfalz und zwar in der unteren Hälfte 
liegen vier grauweisse Prominenzen, zwei grössere, flache — Basis 2—3 mm 
— und zwei stecknadelkopfgrosse. Kammerwasser klar. Vorderkammer 
normal tief. Iris stark hyperämisch und etwas geschwollen. Auf der in- 
neren Hälfte derselben sieht man zwei deutliche, besonders stark vaskulari- 
sierte Buckel von ungefähr 3 mm Durchmesser, zwei ähnliche, nieht so 
grosse befinden sich im äusseren Teil der Iris. Die Pupille hat sich auf 
Atropin nur nach aussen oben erweitert; Papillarrand sonst breit verwachsen. 
Auf der vorderen Linsenkapsel liegen mehrere braune Beschläge und ein 
graues Exsudat. Vom Fundus ist nur mattroter Reflex erhältlich. Der 
Bulbus ist nieht druckempfindlich. R. S5. — 1,0. L. S. = Finger in 3m. 

4. XII. 06.  Naeh der 2. Injektion. von. 0,003 eem Alt-Tuberkulin 
heftize alleemeine und lokale Reaktion. 

6. AIL Erscheinungen geschwunden. Temperatur normal. Bulbus 
hlasser wie bei der Aufnahme. 

T. XIL amg bacillenenulsion. 

18. XIL Da einmal allgemeine Reaktion auftrat, wird sehr langsam 
gestiegen, heute teu mg. L. A. Bulbus aussen blass. Die beiden Intiltrate 
oben in der Cornea gehen jetzt difus ineinander über und sind von zahl 
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reichen Gefässen durchzogen. Kammerwasser klar, der gelbe Beschlag ist 
verschwunden. Dagegen hat sich einer der Knoten innen im Kammerfalz 
etwas vergróssert. Die Irisbuckel zeigen sehr starke, netzartige Vasku- 
larisation. 

21. XII. ^[,mg. : 

9. I. 07. Trotzdem nicht gestiegen wurde, traten doch zweimal Tem- 
peratursteigerungen mit Kopfschmerzen auf. L. A. Innen leicht conjuncti- 
val, stärker ciliar gerötet. Neben der Hornhaut innen ein kleiner gelber, 
episkleraler Buckel, von einem Gefässring umgeben. Die beschriebenen In- 
filtrate sind im Abheilen begriffen. Unten in der Cornea ist ein kleines 
frisches Infiltrat entstanden. Im Kammerfalz sind noch drei ganz flache 
Prominenzen sichtbar. Die Irisbuckel sind ebenfalls flacher, ihre Vaskulari- 
sation ist geringer. Das Pupillarexsu.\at ist dünner. 

23. I. Es wurde sehr langsam gestiegen, heute °/,„ mg. Injektionen 
werden jetzt gut vertragen. 

26. II. Da wieder allgemeine und lokale Reaktionen auftraten, musste 
sehr langsam bis !/,mg gestiegen werden, am 24. II. wurde wieder auf 
*',0 ng zurückgegangen, diese Dosis wurde gut vertragen. L. A. Innen 
hart am Limbus ist der kleine, gelbe Knoten wenig verändert. Die Infil- 
trate sind abgeheilt. Von den Knótchen im Kammerfalz ist nur noch eins 
innen unten angedeutet; hier hat sich ein zartes Exsudat an die Hornhaut 
gelegt. Die Buckel der Iris sind verschwunden. Iris ist nicht mehr hy- 
perämisch. Pupillarexsudat bedeutend dünner. L. S. =: 0,2—0,3. 

24. III. Trotzdem in grossen Zwischenräumen und langsam steigend 
injiziert wurde, trat doch einmal wieder allgemeine Reaktion und lokale um 
den episkleralen, kleinen Knoten auf. Daher Rückgang auf ![,,mg. 

30. III. Gestern nach Injektion von "|,; mg wieder allgemeine Reak- 
tion. Der kleine episklerale Knoten scheint sich etwas vergrössert zu haben. 

Am 25. IV. L.S. = 0,3. Iridektomie (das gewonnene Irisstückchen wird 
in die Vorderkammer eines Kaninchens gebracht, wo es reaktionslos liegen 
bleibt). 

Wegen der häufigen Reaktionen nach der Bacillenemulsion wurde bei 
den letzten 5 Injektionen T. R. verwandt. Trotz sehr geringer Dosen trat 
auch bei T. R. einmal allgemeine Reaktion auf. 

6. V. Patient erhielt 41 Injektionen Bacillenemulsion, 5 Injektionen 
T. R. Patient sieht viel wohler aus als bei der Aufnalıme und hat erheb- 
lich an Körpergewicht zugenommen. Der Entlassungsbefund ist folgen- 
der: R. A. normal. L. A. reizlos. Innen hart am Limbus ist das episklerale 
Knötchen kleiner und geringer vaskularisiert. In der Hornhaut liegt parazen- 
tral unten eine stecknadelkopfgrosse etwas dichtere Trübung, oben innen 
eine grössere zarte, die von feinen Gefässchen durchzogen ist, sodann oben 
aussen eine ganz zarte, nur noch mit der Lupe deutlich siehtbare Trübung. 
Kammerwasser klar, Vorderkammer normal tief. Iris frei von entzündlichen 
Erscheinungen. Iris nirgends mehr vorgebuckelt. Keine Rnoten mehr im 
Kammerfalz. Gestalt der Pupille unverändert.  Pupillarexsudat stark ver- 
dünnt. Ziemlieh deutliches normales Fuudusbild. L. 3. — 0,3 Ord 
Schonung. 

25. V. Vorstellung. L. A. reizlos. Befund unverändert. 
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4. Fall. 


Frau H., 24 Jahre alt. Stammt aus gesunder Familie. Hat selbst 
angeblich zweimal Blutsturz gehabt. War als Kind von acht Jahren augen- 
leidend, im 19. Lebensjahr abermalige Entzündung. . Wurde damals erst 
1l Jahr zu Hause, dann vierzehn Tage in der Klinik wegen Iritis und 
Keratitis behandelt. War später wieder mehrere Wochen in der Klinik 
wegen Episkleritis, Keratitis und Seclusio. 

Am 25. IV. 06. Wiederaufnahme in die Klinik mit folgendem Be- 
fund: R. A. reizlos. In der Hornhaut alte Trübungen. Aussen verläuft 
neben ihr in der Sklera eine ungefähr 2mm breite, bläulichschwarze Zone. 
Vorderkammer normal. Oben innen ein mittelbreites Colobom, zalılreiche 
hintere Synechien. Fundus deutlich, normal. L. A. leicht gerötet. Aussen 
neben der Cornea ein ähnlicher, bläulicher Bezirk der Sklera als rechts, 
Oben aussen in der Hornhaut eine Trübung, die von zarten Gefässen durch- 
zogen wird. Diese Trübung gehört den tiefsten Schichten der Cornea an, 
ist sehr dicht und erstreckt sich zungenförmig bis ins Pupillargebiet; sie 
macht ganz den Eindruck eines Knotens, der in der Hornhaut liegt. Sonst 
befinden sich in der Hornhaut noch alte Randtrübungen. An der Descemet 
kleine, braune Beschläge. Vorderkammer normal tief. Iris hyperämisch. 
Pupillarrand durch breite Synechien fixiert. Feines Pupillarexsudat. Mittel- 
breites Colobom nach oben. Vom Fundus mattroter Reflex, kein Bild. Tonus 
herabgesetzt. R. S. — 0,5—0,6. L. S. = Finger in 2m. 

26. IV. Wegen Verdacht auf Tuberkulose 0,001 cem Alt-Tuberkulin. 

27. IV. Temperatur 40,1. Patientin fühlt sich schwer krank. L.A. 
stärker gerötet. 

29. IV. Erscheinungen geschwunden. Aufnalimebefund. 

30. IV. Ho mg Bacillenemulsion. 

10. V. Da einmal leichte Temperatursteigerung auftrat, wird sehr 
langsam gestiegen, heute erhält Patientin !|,jj mg. Die Injektion des linken 
Auges ist nur noch sehr gering. Der Knoten in der Hornhaut bildet sich 
von der medialen Seite zurück. Die Iris ist kaum noch hyperümisch. 

25. V. Injektionen werden gut vertragen, gestern ! mg. L. A. 
blass. TPupillarexsudat aussen oben resorbiert. Tonus fast normal. L. S. 
= 

29. VI Injektionen werden gut vertragen, heute Img. Linkes Auge 
dauernd reizlos. Der Hornhautknoten hat sich immer mehr zurüekgebildet, 
ist unten schon gut durchscheinend. Vom Pupillarexsudat sind unten nur 
noch Reste sichtbar. L. 3. — 0,6—0,7. 

2. VIII. Augapfel dauernd blass, Hornhautknoten so weit zurück- 
gebildet, dass nur noch eine hauchartige Trübung besteht. Der Tonus ist 
völlig normal. Seit dem 29. VI. erhält Patientin ständig Img, das gut 
vertragen wird. 

13. VIII. Nach 54 Injektionen wird Patientin heute entlassen. R.A. 
zeigt den Betund der Aufnahme. L.A. völlig reizlos, die erwähnte, dunkle 
Skleralzone ist unverändert. An Stelle des Knotens oben aussen sicht man 
nur noch eine ganz feine Trübung, die von wenigen kleinen Gefässen dureh- 
zogen wird. Die übriren Trübunzen der Hornhaut sind unverändert. Die 
Vorderkammer normal tief, Kammmerwasser klar, Beschläge resorbiert. Colo- 
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bom und Pupillargebiet frei, nur innen unten ist noch ein kleiner Rest des 
Exsudats sichtbar. Iris nicht mehr hyperämisch. Fundus normal, ebenso 
der Tonus. R. S. = 0,6. L. S8. = 0,7 bis fast 0,8. Ord. Schonung. 

13. XI. Vorstellung. Befund unverändert. 

1. VIII. 07. Hornhauttrübung oben aussen noch lichter. Rest des 
Pupillarexsudat dünner. Sonst Befund unverändert. R. S. = 0,6. L.S. 
— 0,7 —0,8. 

5. Fall. 

Christine E., 25 Jahre alt, wurde schon wiederholt wegen Chorioiditis 
dissem. und Keratitis prof. behandelt. Keine Tuberkulose in der Familie. 

12. XI. 06. Wegen frischer Entzündung Wiederaufnahme in die 
Klinik. R. A. Cornea klar bis auf einige alte Randtrübungen. Pupille 
rund, mehrere hintere Synechien. Altes Exsudat im Pupillargebiet mit zen- 
tralem Loch. Alte Chorioiditis dissem. L. A. Bulbus leicht gerötet. Im 
episkleralen Gewebe, medial von der Cornea 2 stecknadelkopfgrosse, glasige 
Knötchen, um die herum feine, neugebildete Gefässe ziehen. Die Conjunc- 
tiva über ihnen ist verschieblich. Unten innen an der Corneoskleralgrenze 
ein kleiner Buckel, in dessen Umgebung die Hornhaut getrübt ist. Unten 
liegen in den tiefsten Schichten der Cornea mehrere kleinste Infiltrate, zu 
denen Gefässe ziehen. Vorderkammer normal tief. Iris etwas hyperämisch. 
Pupille auf Atropin mittelweit. Auf der vorderen Linsenkapsel Reste eines 
alten Exsudats. Zahlreiche alte, stark pigmentierte, chorioiditische Herde. 
R. S. = 0,2—0,3. L. S. == Finger in 5m. 

15. XI. Wegen Verdacht auf Tuberkulose Probeinjektion. 

20. XI. Nach der dritten Injektion (0,005 eem Alt-Tuberkulin) deut- 
liche allgemeine und lokale Reaktionen. 

22. XI. Erscheinungen geschwunden. Unten sind kleine, neue Skleral- 
buckel entstanden, sonst besteht der Aufnahmebefund. Es wird mit der In- 
jektion von !/,ooo mg Bacillenemulsion begonnen. 

2. XII. Bulbus immer noch etwas gerótet. Unten am Limbus ist 
ein frisches, tiefliegendes Infiltrat entstanden. Es wird mit den Dosen sehr 
langsam gestiegen. 

28. XII. Heute !/j,mg. Injektionen werden gut vertragen.  Bulbus 
fast reizlos. Skleralknétchen fast alle verschwunden. 

7. I. 07. Infiltrate heilen jetzt auch ab. 

5. II. Erhált 1mg, das Auge ist reizlos. 

28. III. Entlassung. 1mg wurde dauernd gut vertragen. L. A. völlig 
reizlos, keine Knötchen mehr auf der Sklera. Infiltrate abgeheilt. In den 
tiefsten Schichten der Cornea verschiedene lichte Trübungen. Kammerwasser 
klar. Auf der Linsenkapsel die erwähnte Veränderung. Iris reizlos. 
Pupille mittelweit, rund, Fundus unverändert. L. S. = Finger in 5m. 
R. A. unverändert. Patientin erhielt im ganzen 60 Injektionen. 

19. IV. Vorstellung. Befund unverändert. 

24. VIII. Vorstellung. Keine Veränderung. 


6. Fall. 


Marie K., 35 Jahre alt. War schon als Kind augenleidend, wurde 
wiederholt wegen Tuberkulose der Hornhaut behandelt, 2mal mit sehr gutem 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie, LXIX, 2, 16 
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Erfolg mit T. R., doch stellten sich Rezidive ein. Wegen frischer Entzün- 
dung seit 3 Monaten erfolgt am 16. II. 06 Wiederaufnahme in die Klinik. 
R. A. mässig stark gerötet. Cornea im ganzen mittelstark getrübt. Von 
oben ziehen kleine Gefässe in die Hornhaut. An der Descemet unten zahl- 
reiche, feine Beschläge, oben aussen drei grosse, gelbe. Kammerwasser trüb. 
Pupille auf Atropin etwas erweitert. Iris etwas hyperämisch, unten eine 
langgezogene, hintere Synechie. L. A. reizlos, alte dichte Hornhauttrübung. 
R. S. = 0,1. L. S. = 0,2. 

17. II. 07. Zunächst wiederum T. R., mit !/.,j,mg!) beginnend. 

2. III. Injektionen werden gut vertragen. Bulbus blass. Kammer- 
wasser klar; die feinen Beschläge haben abgenommen. 

13. III. Feine Beschläge resorbiert, die dicken oben werden kinen 

31. III. Injektionen gut vertragen, heute t/s mg.  Bulbus dauernd 
reizlos. Die dicken Beschläge sind kaum noch sichtbar. Iris noch leicht 
hyperämisch. 

20. IV. Da am 19. IV. nach */. mg allgemeine und lokale Reaktion 
auftrat, wird auf !|, mg zurückgegangen. R. A. reizlos. In der Hornhaut, 
den tiefsten Schichten angehörig, eine mitteldichte, streifige Trübung, die 
breit oben am Rande beginnt und bis über das Pupillargebiet herabzieht. 
Sie wird von feinen Gefässen durchzogen. Die Beschläge sind sämtlich resor- 
biert. Das Kammerwasser ist klar. Iris noch immer leicht hyperämisch, 
Synechie unverändert. R. S. — 0,3—0,4. L. A. unverändert, $S. = 0,1— 0,2. 

24. IV. !|mg T. R. 

26. IV. Da nach T. R. einmal eine ziemlich starke Reaktion auftrat, 
wird heute versuchsweise !|;,mg Bacillenemulsion injiziert. 

27. IV. Injektion ist gut vertragen, es wird daher in gewohnter Weise 
gestiegen. 

8. V. ',, mg Bacillenemulsion. 

9. V. Bacillenemulsion wird vorzüglich vertragen. Auch in höherer 
Dosis wie das T. R., bei dem über !|,mg nicht gestiegen werden durfte. 
Patientin wird entlassen mit folgendem Befund: L. A. unverändert. R. A. 
reizlos. Trübung der Hornhaut wie unterm 20. IV. beschrieben, jedoch ist 
sie von unten und von den Seiten lichter geworden, oben ist sie noch am 
diehtesten. Hier ziehen auch noch einige tiefe, feine Gefässe in die Trü- 
bung hinein. Keine Beschläge an der Descemet. Kammerwasser klar. Iris 
völlig reizlos. Pupille auf Atropin erweitert, Synechie erhalten. Undeut- 
liches Fundusbild. R. S. 0,3—0,4. L. S. = 0,1—0,2. 

17. VI. Vorstellung. Cornealtrübung hat sich weiter aufgehellt. R. S. 


= 0,5—0,6. 
3. VI. 07. Vorstellung: L. A. unverändert. R. A. dauernd reizlos. 
lrübungen von den Seiten noch lichter geworden. R. S. — 0,6. 


7. Fall. 
Gustav R., 14 Jahre alt. Patient wurde wiederholt wegen skroful. 
Keratitis behandelt und zwar 5mal klinisch. In letzter Zeit war das L. A. 
trotz dauernder Behandlung nie ganz reizlos. 


1) Vgl. S. 233. 
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Am 16. VII. 06. Wiederaufnahme. R. A. normal. L. A. Lidränder 
gerötet. Starke Lichtscheu und Epiphora. Bulbus mittelstark gerötet. Im 
Zentrum der Hornhaut eine alte, grosse Trübung, durch die die Pupille 
völlig verdeckt wird. In dieser Trübung erkennt man mehrere kleine, tief- 
liegende Infiltrate. Von allen Seiten ziehen zahlreiche, oberflächliche und 
tiefgelegene Gefässe durch die Hornhaut. Pupille trotz Atropin eng. Visus 
nicht zu bestimmen. 

18. VII. Da bei der Hartnäckigkeit des Leidens an Tuberkulose ge- 
dacht werden muss, wird eine Probeinjektion von 0,001 eem Alt-Tuberkulin 
gemacht. 

19. VII. Starke allgemeine und lokale Reaktion. 

25. VII. Patient fühlt sich wohl. Befund wie bei der Aufnahme. 
looo mg Bacillenemuision. 

12. VIII. Langsam steigende Injektionen werden gut vertragen, heute 
omg. Der Bulbus ist allmählich blass geworden. Die Cornealgefässe 
befinden sich in Rückbildung, die Infiltrate heilen ab. 

31. VIII. !/,mg. Injektionen dauernd gut vertragen. Auge dauernd 
reizlos. Hornhaut hellt sich auf. 

7. IX. Da höhere Dosen schlecht vertragen werden, wird wieder auf 
| mg zurückgegangen. 

26. IX. Es ist bis ?/,,mg gestiegen. Patient fühlt sich sehr wohl, 
hat 3 Pfd. zugenommen. Das Auge ist dauernd reizlos. Die Gefässe sind 
zurückgebildet, die Infiltrate abgeheilt. Hornhaut hellt sich weiter auf, 
Pupille bleibt auf Atropin weit. 

24. X. Ohne sonstige Reaktion entstand ein zarter Pannus von oben, 
der sich jedoch unter steigenden Injektionen wieder zurückbildete. Heute 
‘omg. Auge reizlos. L. S. — Finger in 2—3 m. 

10. XI. In poliklinische Behandlung entlassen. Patient erhielt 50 In- 
jektionen, als hóchste Dosis ?/,mg. Der Entlassungsbefund ist folgender: 
R. A. unverändert. Linkes Auge völlig reizlos. In der Hornhaut eine 
mitteldichte, tiefgelegene, zentrale Trübung von der Grösse einer mittelweiten 
Pupille. Dieselbe ist unregelmässig begrenzt. Die Hornhaut rings herum 
ist leicht wolkig getrübt. Ganz vereinzelte, in Riickbildung begriffene, ober- 
flächliche Gefässe ziehen in die Hornhaut hinein. Kammerwasser klar. Pu- 
pille auf Atropion weit. L. S. = 0,1. 

15. XI. Vorstellung. Befund unverändert. 

25. XI. Bulbus oben aussen leicht gerótet. Ord. Atropin, Verband. 

27. XI. Kleiner Pannus oben aussen. 

7. XII. Pannus heilt ab. 

14. XII. Geheilt entlassen. 

9. V. 07. Auf Erkundigung teilt Patient mit, dass es ihm sehr gut geht. 


8. Fall. 


Heinrich H., 8 Jahre alt. Stammt aus tuberkulós belasteter Familie. 
Vater litt an Bluthusten. Die Mutter ist gesund. Keine Anhaltspunkte 
für Lues. Seit mehreren Wochen ist das rechte Auge entzündet, trotz ärzt- 
licher Behandlung keine Besserung. 

23. III. 07. Untersuchung in der medizinischen Klinik ergibt die 

16* 
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Diagnose: Skrofulose. Patient wird in die Augenklinik aufgenommen. L. A. 
reizlos. Aussen am Hornhautrand eine zarte Trübung. S. — 1,0. R. A. 
Bulbus lebhaft gerótet. Epithel der Cornea gestichelt, in ihr wolkige Trü- 
bungen, die im medialen Teil besonders dicht sind. Sie gehóren den mitt- 
leren Schichten an. Von allen Seiten ziehen dichte, lange Gefässe durch 
die Hornhaut. Iris soweit sichtbar hyperämisch. Kein roter Reflex vom 
Fundus. R. S. — Handbewegungen vor dem Auge. Ord. Atropin, Verband. 

26. III. Wegen Verdacht auf Tuberkulose Probeinjektion von 0,0005 cem 
Alt-Tuberkulin. 

27. III. Keine Reaktion. 

28. III. 0,001 cem Alt-Tuberkulin. 

29. III. Deutliche allgemeine Reaktion. 

1. IV. Patient fühlt sich wohl. !/,j,,mg Bacillenemulsion. 

13. IV. Da einmal mässig starke Reaktion auftrat, wurde sehr lang- 
sam gestiegen. Heute °/, omg. Letzte Injektion wurde gut vertragen. 
Auge völlig reizlos. Hornhaut etwas lichter. 

10. V. Gestern "/,o mg. Injektionen werden gut vertragen. Auge 
dauernd reizlos, Hornhaut wird glatt, spiegelnd.. Im Zentrum eine lichtere 
Stelle. Pupille auf Atropin weit. 

16. V. R. S. = 0,5! 

11. VI. Patient erhält seit dem 1. VI. dauernd 1 mg, das gut ver- 
tragen wird. Auge dauernd reizlos. Epithel der Hornhaut glättet sich immer 
mehr. Die Trübungen zerfallen, die Gefässe bilden sich jetzt rasch zurück. 
R. S. = 0,5—0,6. 

26. VI. Leichte Injektion. In der Hornhaut oben einige neue Ge- 
fisse, Zentrum der Hornhaut trüber. R. S. — 0,3—0,4. Ord. weiter 1 mg. 

2. VII. Auge-wieder reizlos. * 

12. VII. Entlassung. Patient erhielt 50 Injektionen. Auge in letzter 
Zeit dauernd reizlos. Die Hornhaut spiegelt jetzt überall, hat sich haupt- 
sichlich im Zentrum aufgehellt, nur noch vereinzelt ziehen Gefässe in die 
Cornea. Keine Beschlige an der Descemet. Kammerwasser klar. Iris reiz- 
los. Fundus normal. R. S. — 0,5—0,6. L. A. unverändert. 

22. VII. Vorstellung, oben innen ein kleines frisches Infiltrat. Ord. 
Atropinsalbe. 

2. VIII. Auge wieder blass. Ord. Vorstellung nach 2—3 Monaten. 
Patient wohnt auswärts, ist nieht erschienen (vgl. S. 251). 


9. Fall. 


Anna Sclh., 20 Jahre alt. Eltern und Geschwister sind gesund, auch 
Patientin war bis vor 3 Monaten gesund. Zu dicser Zeit schwoll das linke 
Oberlid an und wurde schwer. Zugleich rötete sich der Augapfel. Die 
Schwellung soll inzwischen etwas abgenommen haben. Patientin leidet zur- 
zeit auch an gesehwollenen Halslymphdrüsen. 

22. V. 06. Der Aufnalinebefund ist folgender: R. A. normal. L.A. 
Oberlid ödematös geschwollen und etwas gerötet. Die Schwellung ist aussen 
stärker als innen. Das Lid hängt etwas herab. Das Unterlid ist äusser- 
lich normal, die Dindehaut aber etwas gerötet. Im Conjunetivalsack be- 
findet sich etwas schleimiges Sckret. Beim Ektropionieren des Oberlids sieht 
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man die ganze Übergangsfalte und die ganze Conj. tarsi bis auf einen 
kleinen Abschnitt innen dunkelrot verfärbt und von sagokorngrossen, trachom- 
follikelähnlichen Prominenzen dicht besetzt. Aussen sind diese Wucherungen 
wallartig um ein 5mm langes, 2—4 mm breites, tiefes Geschwür angeord- 
net. Letzteres ist mit gelblichem Eiter bedeckt. Nach aussen von diesem 
Geschwür befindet sich noch ein zweites, das viel kleiner und flacher ist. 
Der Augapfel ist normal. R. S. = 1,0. L. S. = 0,7. 

24. V. Da zweifellos Tuberkulose vorliegt, wird gleich mit 1/1000 mg 
Bacillenemulsion begonnen. 

— (25. V. Ein Stückchen Bindehaut wird in die Vorderkammer eines 
Kaninchens geimpft. Am 20. VI. werden bei dem Versuchstier zahlreiche 
Knoten in der Iris und ein hirsekorngrosser in der Sklera beobachtet) — 

14. VI. Mit den Dosen muss sehr langsam gestiegen werden, da drei- 
mal mässig starke allgemeine Reaktion auftrat. Heute "|, mg. Schwellung 
des Lids ist geringer. Die Lidspalte ist normal. Der Wulst um das grosse 
Geschwür herum ist flacher, das Geschwür selbst scheint sich zu verkleinern. 

21. VI. Gestern |oo mg, heute Temp. 39°. 

22. VI. Kein Fieber mehr. 

23. VI. Wieder ?/,4, mg. 

15. VII. Sehr langsam ist bis °/,, gestiegen. Injektionen werden jetzt 
gut vertragen. Überlid schwillt rasch ab. Das grosse Geschwür hat sich 
gereinigt und verkleinert. 

25. VII. Pat. erhält dauernd 1 mg. 

3. VII. Injektionen werden dauernd gut vertragen. Das Oberlid 
schwillt immer mehr ab. Auch die Conjunctiva schwillt ab und wird blasser. 
Die Wucherungen sind flacher, zum Teil schon verschwunden. Das grosse 
Geschwiir ist nur noch stecknadelkopfgross. Das kleine Geschwür ist in- 
zwischen abgeheilt. 

16. VIII. Das Geschwiir erscheint als kleine, gelbweisse Stelle. 

10. IX. Da wenig Fortschritt zu bemerken ist, wird bei der 52. In- 
jektion auf 1,5 mg gestiegen. 

26. IX. Injektionen gut vertragen. Die letzten Wucherungen bilden 
sich sehr langsam zurück, werden daher einmal kauterisiert. 

20. X. Entlassung. Erhielt 70 Injektionen. R. A. unverändert. L. 
_ A. Lider áusserlich wie rechts. Die grössere, mediale Hälfte der Bindehaut 
des Oberlids hat normales Aussehen, während die dunkelrote Färbung und 
intensive Schwellung des äusseren Teiles einer blasseren Farbe und leicht- 
höckerigen Beschaffenheit Platz gemacht hat. Die Geschwüre sind verheilt. 
Die wallartige Verdickung um das Geschwür herum ist völlig verschwunden. 
An dieser Stelle sind nur noch leichte Prominenzen vorhanden. Sonst nor- 
maler Befund. S. = 1,0. 

3. IV. 07. Vorstellung. Lider äusserlich normal. Aussen auf der Binde- 
haut des Oberlids, die nicht mehr geschwollen ist, einige kleine, graue 
 Prominenzen und zwischen diesen ein kleiner Substanzverlust. Ord. Vor- 
stellung. 

29. V. Lider áüusserlieh normal. Prozess in der Dindehaut des linken 
Oberlids völlig ausgeheilt, nirgends mehr Prominenzen sichtbar. An Stelle 
der Geschwüre Narben. 
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10. Fall. 


Anna H., 15 Jahre alt. Familie ist gesund. Pat. litt im Jahre 1905 
an schwerer Tuberkulose der Conjunctiva tarsi et bulbi rechts, die infolge 
Tuberkulinkur (T. R.) und operativer Behandlung heilte. Der Defekt wurde 
durch einen Epidermislappen gedeckt. (Am Versuchstier wurde seinerzeit 
schwere Tuberkulose der Iris erzeugt.) 

Am 20. VI. 06. Wiederaufnahme wegen Rezidiv. R. A. Oberlid hängt 
herab, so dass die Pupille verdeckt ist. Im inneren Lidwinkel schleimiges 
Sekret. Der transplantierte Lappen ist sehr gut angeheilt, nicht geschrumft. 
Es besteht ein guter Conjunctivalsack. Dort, wo der Lappen in die stark gerötete 
Conjunctiva des Lides übergeht, befinden sich mehrere stecknadelkopfgrosse 
Knótchen; 3 sitzen aussen an der Grenze des Lappens. Der Augapfel ist 
gut beweglich. Das untere Lid ist normal. Die obere Hornhauthälfte ist 
wie früher getrübt. Sonst normale Verhältnisse. L. A. normal. 

21. VI. 4/1499 mg Bacillenemulsion. - 

15. VII. Injektionen werden gut vertragen, heute ?|,,, mg. 

Der Status ist wenig verändert, nur ist die Conjunctiva etwas blasser” 

(Ein abgetragenes Knötchen wird in die vordere Augenkammer eines Kanin- 
chens gebracht, worauf sich beim Versuchstier drei Knoten in der Iris bilden.) 

16. VIII. Geringe Temperaturschwankungen abgerechnet, werden die In- 
jektionen sehr gut vertragen. Noch immer leichte Sekretion. Conjunctiva 
blasser. Knötchen verkleinern sich sehr langsam. 

Vom 20. VIII. bis 7. IX. ständig 1 mg Bacillenemulsion. Injektionen 
werden gut vertragen. Geringe Besserung im Befunde. 

Vom 9.IX. bis 17. X. dauernd 1,5 mg. Diese Dosis wird reaktions- 
los vertragen. 

26. IX. Die zwar zurückgebildeten aber noch sichtbaren Knötchen 
werden mit dem Flachbrenner betupft. Die Kauterisation wird am 29. IX. 
und 4. X. wiederholt. 

20. X. Entlassung. Patientin erhielt 50 Injektionen, sieht sehr wohl 
aus. R. A. im inneren Lidwinkel noch etwas Sekret. Das Oberlid verdeckt 
die Pupille nur noch zur Hälfte. Der transplantierte Lappen liegt unver- 
ändert gut. Die erhaltene Conjunctiva hat im ganzen eine normale, blass- 
rote Farbe. Aussen sind in der Ubergangsfalte noch einige höckerige 
Stellen sichtbar, die aber nieht wie Knötchen aussehen. Die Hornhaut ist 
unverändert. R. S. — 0,2 bis 0,3. L. A. unverändert, normal. 

8. XII. Vorstellung. Aus den erwähnten, höckerigen Stellen haben 
sich kleine hahnenkammartige Wucherungen gebildet. (Diese Wucherungen 
bilden sich, wie wir weiter unten sehen werden, spontan zurück.) 


Wenn wir uns das Wesentlichste aus diesen zehn Kranken- 
geschichten nochmals vor Augen führen, so handelt es sich im ersten 
Fall neben einer alten Chorioiditis um eine typische, tuberkulóse Iritis. 
Im Verlauf von 40 Injektionen Bacillenemulsion heilt die Regenbogen- 
hautentzündung ab, und es bilden sich die Knötchen zurück. Die 
Injektionen werden gut vertragen. Patient nimmt während der Be- 
handlung an Körpergewicht bedeutend zu. 
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Der zweite Fall zeichnet sich durch einen hervorragend chro- 
nischen Verlauf aus und durch Hartnäckigkeit, da die Erkrankung 
trotz ärztlicher Behandlung acht Jahre lang nicht zur Ruhe kam. 
Im wesentlichen finden wir bei der Aufnahme eine sehr schwere tuber- 
kulöse Iritis mit Knötchen im Kammerfalz, sodann Hornhauttrübungen 
und eine diffuse Trübung des Glaskérpers. Unter 50 Injektionen 
Bacillenemulsion wird die Regenbogenhaut atrophisch, die Knötchen 
bilden sich zurück, und der Glaskörper wird klarer. Zwei Monate 
nach der Entlassung sind die Knötchen vollständig verschwunden, 
nach einem weiteren Monat ist die Hornhaut vollständig klar und 
auch der Glaskörper hat sich so aufgehellt, dass das Sehvermögen 
von Erkennen von Fingern in 3m auf 0,1 gestiegen ist. Die In- 
jektionen, von !|,,,mg beginnend, wurden anfangs sehr gut vertragen. 
Auf Dosen über !|,mg traten vor allem lokale Reaktionen auf, die 
jedoch die fortschreitende Besserung nicht hinderten. Als höchste 
Injektion wurde |,,mg schliesslich gut vertragen. 

Im dritten Fall handelt es sich um eine schwere, tuberkulóse 
Iritis mit buckelartigen Vortreibungen der Iris und Knótchen im 
Kammerfalz, sodann auch um Infiltrate in der Cornea. Unter 41 In- 
jektionen heilen die Infiltrate ab. Auch die Iritis heilt, Buckel und 
Knótchen verschwinden, und das Pupillarexsudat wird erheblich dünner. 
Das Sehvermógen steigt von Erkennen von Fingern in 3m auf 
S. — 0,3. Da nach der Bacillenemulsion oft Reaktionen auftraten, 
wurden zum Schluss fünf sehr schwache Injektionen T. R. gemacht. 
Auch auf T. R. erfolgte eine allgemeine Reaktion. Übrigens schadeten 
die Reaktionen dem Patienten in keiner Weise. Der Heilverlauf 
schritt am Auge beständig fort und Patient fühlte sich, abgesehen 
von der Zeit, wo Reaktionen bestanden, sehr wohl und nahm aut- 
fallend an Körpergewicht zu. 

Der vierte Fall zeichnet sich wieder durch einen eminent chro- 
nischen Verlauf und Hartnäckigkeit aus. Im wesentlichen handelt 
es sich bei der Aufnahme um einen Knoten in der Hornhaut und 
um eine schwere lritis mit hinteren Synechien und einem Pupillar- 
exsudat. Unter 54 Injektionen Bacillenemulsion, von ![,,, mg bis 1mg 
steigend, bildet sich der Hornhautknoten unter Hinterlassung einer 
ganz feinen Trübung zurück, die Iritis heilt ab und das Pupillarex- 
sudat verschwindet, so dass das Sehvermögen von Erkennen von 
Fingern in 2m auf S. — 0,7—0,8! steigt. Die Injektionen wurden 
gut vertragen. 

Bei der fünften Patientin finden wir neben alten Veränderungen 
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frische episklerale Knötchen und Infiltrate der Hornhaut mit Initis. 
Da nach der Probeinjektion deutliche lokale und allgemeine Reaktion 
auftrat, so wurde mit !/ooo mg Bacillenemulsion begonnen. 60 In- 
jektionen — zuletzt dauernd 1mg — werden gut vertragen. Die 
episkleralen Knótchen verschwinden, die Infiltrate heilen ab, ebenso 
die Iritis. (Der Visus blieb wegen der alten Aderhautveránderungen 
derselbe.) 

Beim sechsten Fall kam zunächst das T. R. zur Anwendung. | 
Die Tuberkulose der Cornea, verbunden mit Iritis, ging — wie früher 
— prompt zurück. Da nach T. R. einmal Reaktion auftrat und zur 
Vermeidung von Rezidiven, wurde bei den letzten Injektionen die 
Bacillenemulsion angewandt. Die Heilung schritt unter der Behand- 
lung mit Bacillenemulsion, die vorzüglich vertragen wurde, gut fort. 
Im Verlauf der ganzen Behandlung stieg das Sehvermögen von 0,1 
auf 0,3—0,4; ein Jahr später betrug es S. = 0,6! 

Im siebenten Fall handelt es sich um eine chronische Keratitis, 
die unter keiner Behandlung zur Ruhe kommen wollte. Die Probe- 
injektion bestätigte den Verdacht auf Tuberkulose. Es wird mit 
looo mg Bacillenemulsion begonnen. Schon nach wenig Injektionen 
wird das Auge reizlos. Ein zarter Pannus, der im Verlauf der Be- 
handlung entsteht, bildet sich zurück. Injektionen über !|, mg werden 
anfangs nicht gut vertragen. Patient erhält im ganzen 50 Injektionen, 
nimmt an Körpergewicht zu. Das Sehvermögen, das bei der Auf- 
nahme infolge starker Lichtscheu nicht zu bestimmen war, betrug bei 
der Entlassung S. — 0,1. Ein kleiner Pannus, der sich wenige Tage 
nach der Entlassung wieder bildete, heilte rasch ab. Laut Bericht 
nach sechs Monaten war das Auge reizlos. 

Im achten Fall haben wir eine parenchymatöse Keratitis auf 
dem rechten Auge. Die Anamnese spricht für Tuberkulose, die 
Probeinjektion verläuft positiv. Injektionen von tjiooo bis 1 mg Ba- 
cillenemulsion werden gut vertragen. Das Auge ist rasch reizlos, 
und die Hornhaut hellt sich soweit auf, dass das Sehvermögen von 
Erkennen von Handbewegungen vorm Auge auf 0,5— 0,6! steigt. 

In den beiden letzten Füllen handelt es sich um typische Tuber- 
kulose der Bindehaut, die auch durch Tierversuch bestätigt wird. In 
dem einen Fall finden wir zahlreiche trachomähnliche Follikel und 
zwei Geschwüre. Die Injektionen werden mit !|,4,, mg Bacillenemulsion 
begonnen und werden bis 1,5 mg gesteigert. Die Geschwüre heilen 
ab, und die Wucherungen bilden sich zurück. Da einzelne sehr lang- 
sam schwinden, werden sie einmal kauterisiert. Nach 70 Injektionen, 


Über den Nutzen des Neu-Tuberkulins (Bacillenemulsion) usw. 249 


die gut vertragen wurden, wird die Patientin entlassen. Nach sieben 
Monaten ist die Conjunctiva normal bis auf Narben an Stelle der 
Geschwüre. 

In dem zweiten Fall von Conjunctivaltuberkulose handelt es sich 
um ein Rezidiv. Unter 50 Injektionen Bacillenemulsion, die gut ver- 
tragen werden, bilden sich die Knötchen zurück, zur vollständigen 
Heilung ist jedoch ein dreimaliges Betupfen mit dem Thermokauter 
notwendig. Bei der Entlassung sieht die Conjunctiva normal aus, 
nur aussen auf der Übergangsfalte sind noch einige hóckerige Stellen, 
die aber nicht den Eindruck von Knötchen machen. Nach sechs 
Wochen sind an diesen Stellen kleine hahnenkammartige Wucherungen 
sichtbar, die sich jedoch spontan zurückbilden, wie wir weiter unten 
sehen werden. 

Die Resultate, die in vorliegenden Fällen mit der Bacillenemul- 
sion erzielt wurden, sind als ausserordentlich günstige zu be- 
zeichnen. In keinem Fall liess das Präparat im Stich, auch 
nicht bei der Tuberkulose der Bindehaut, wenn auch bei dieser 
zur Abkürzung bzw. zum endgültigen Abschluss des Heilverfahrens 
die Kauterisation notwendig wurde. Was mir an den Resultaten be- 
sonders bemerkenswert erscheint, ist folgendes: Bei den verschie- 
denen Formen von Keratitis hellte sich die Hornhaut auf- 
fallend auf. Im zweiten Fall schwanden die Trübungen der Horn- 
haut gänzlich, im vierten Fall blieb nach einem dichten Kuoten 
nur eine ganz feine Trübung zurück, bei Fall 6 und 8 hellte 
sich die Cornea soweit auf, dass der Visus von 0,1 auf 0,6 bzw. 
von Erkennen von Handbewegungen vorm Auge auf 0,5 bis 0,6 stieg! 

Sodaun scheint mir besonders erwühnenswert, dass in allen 
unsern Fállen von Tuberkulose derIris die Knótchen prompt 
schwanden, auch dann, wenn sie zunüchst noch Tendenz zur 
Vermehrung bzw. Vergrósserung zeigten. Auch die Pupil- 
larexsudate bildeten sich auffallend gut zurück, wodurch in 
Fall 4 sich das Sehvermógen von Erkennen von Fingern in 2 m auf 
S. = 0,7—0,8 hob. Bei Fall 2 scheint mir die Aufhellung des 
Glaskórpers besonders bemerkenswert zu sein, auch die rasche 
Rückbildung der episkleralen Knótchen im Fall 5 móchte ich 
hier hervorheben, denn auch diese vermehrten sich zunächst noch 
unter der Beobachtung. 

Erfahrungen über die Einwirkung der Bacillenemulsion auf Er- 
krankungen der Aderhaut konnten nicht gesammelt werden, da nur 
alte Fälle von Chorioiditis als Nebenbefunde beobachtet wurden. 
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Recht würdigen kann man diese Resultate, wenn man sie mit 
denen vergleicht, die früher erzielt wurden. Es ist bekannt, dass, be- 
vor das Tuberkulin von Koch eingeführt wurde, die Erfolge bei der 
Behandlung der Augentuberkulose schlecht waren. Trotz aller Be- 
mühungen gingen damals viele Augen zugrunde. Wie gross die Ver- 
luste früher waren, ersieht man deutlich aus einer im Jahre 1900 von 
Schieck (1) veröffentlichten Statistik. Unter 116 Fällen von Iristuber- 
kulose, dieSchieck aus der Literatur sammelte, fand er 64 Verluste. 

Schlecht waren die Erfolge vor allem bei schwerer Tuberkulose 
der Augen. Ich glaube, dass auch unter unsern Fällen mehrere 
Augen erblindet bzw. zugrunde gegangen wären ohne die Tuber- 
kulinkur, denn es befinden sich unter ihnen doch auch einige recht 
schwere Erkrankungen. Auch von jenen Fällen, die auf den ersten 
Blick als leichte Formen angesprochen werden, müssen einige zu den 
schweren gerechnet werden, da sie zu Beginn der Behandlung noch 
deutliche Zeichen des Fortschreitens der Erkrankung trugen. Gegen- 
über jener Zeit, wo das Tuberkulin noch nicht verwandt wurde, sind 
wir heute fraglos sehr im Vorteil. Denn unter unsern Fällen be- 
finden sich überhaupt keine Verluste, sondern nur prompte Heil- 
erfolge. Eine andere Frage ist, ob die Bacillenemulsion mehr leistet 
als die andern, älteren Präparate Kochs. Vom Alttuberkulin will 
ich absehen, da dieses in der Ophthalmologie fast nur noch zu diag- 
nostischen Zwecken, wo es allerdings von grösstem Werte ist, ver- 
wandt wird. Es bleibt also nur ein Vergleich mit dem T. R. übrig. 
Wenn auch die hier veröffentlichten, mit der Bacillenemulsion be- 
handelten Fälle nicht sehr zahlreich sind, so sind doch die Erfolge 
so gleichmässig gute, dass ich die Bacillenemulsion dem T. R. eben- 
bürtig erachte Entscheidend ist für die Beantwortung dieser 
Fragejedoch, welches von beiden Präparaten am sichersten 
vor Rezidiven schützt. Denn, wie oben erwähnt, ging v. Hippel 
nur deshalb zur Bacillenemulsion über, weil ‘er nach dem T. R. 
wiederholt Rezidive beobachtet hatte. Wir müssen nun sehen, 
ob die Heilungen bei der Bacillenemulsion wirklich dauerhaftere waren, 
was wir nach dem Urteil Kochs erwarten mussten. Nachfragen 
bzw. Nachuntersuchungen bei unsern zehn Fällen, die Herr Dr. Thies, 
Assistenzarzt der Universitäts-Augenklinik zu Göttingen, in liebens- 
würdiger Weise übernahm, haben nun folgendes ergeben: 


1. Ernst k. Entlassen am 5. XII. 06. Die letzte Untersuchung am 
25. VI. 08 ergab: Die drei Knötchen der Iris sind verschwunden. Bei- 
derseits S, — 1,0. 
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2. Paula W.  Entlassen am 5. IV. 07. Letzte Untersuchung Ende 
April 08: R. A. unverändert. L. A. dauernd reizlos, äusserlich völlig unverändert. 
Glaskörper vielleicht etwas trüber!) L.S. — Erkennen von Fingern in 3 m. 


3. Julius S. 2 
4. Fráu H. l Nicht zu ermitteln. 


5. Christine E. Entlassen am 28. III. 07. Die letzte Untersuchung 
Ende Juni 08 ergab: Kein Rückfall. Patientin fühlt sich sehr wohl. Der 
Visus ist links auf 0,1 gestiegen. 


6. Marie K. Entlassen am 9. V. 06. Laut Nachricht vom 29. V. 08 
trat Mitte März 08 ein Rückfall ein, der unter erneuter Tuberkulinkur gut 
zurückging. 

7. Gust. R. Entlassen am 10. XI. 06. Laut Nachricht vom 29. VI. 
O8 ist dauernde Heilung eingetreten. 


8. Heinr. H. Entlassen am 12. VII. 07. Am 29. VI. 08 Nach- 
richt vom Vater: 6 Monate nach der Entlassung soll eine leichte Entzün- 


dung von kurzer Dauer?) aufgetreten sein. Seitdem dauerndes Wohl- 
befinden. 


9. Anna Sch. Entlassen am 20. X. O7. Untersuchung am 1. VII. 08 
ergibt, dass Patientin dauernd geheilt ist und sich körperlich sehr wohl fühlt. 


10. Anna H. Entlassen am 20. X. 06. Die letzte Untersuchung am 
4. VII. 08 ergab: Keine verdiichtigen Stellen. Die kleinen, hahnenkammartigen 
Wucherungen haben sich zurückgebildet. Patient fühlt sich sehr wohl. 


Die Beobachtungszeit schwankt zwischen 1—2 Jahren. Der ein- 
zige sichere Rückfall trat bei Frau K. ein. Dies ist sehr auf- 
fallend, da in diesem Fall (Fall 6), als dem einzigen, im wesent- 
lichen das T. R. zur Anwendung kam. Nur bei den letzten sieben 
Spritzen wurde versuchsweise die Bacillenemulsion gegeben. Da 
nach so wenig Injektionen ein dauernder Erfolg nicht erwartet wer- 
den kann, so lege ich diesen einzigen Rückfall nicht der Ba- 
cillenemulsion, sondern dem T. R. zur Last. Über zwei Patienten 
konnte nichts in Erfahrung gebracht werden. Zu den übrigen Fällen 
brauche ich nichts hinzuzufügen, sie sprechen für sich selbst und be- 
weisen, dass bei allen diesen Patienten Rezidive nicht auf- 
traten, dass sogar in mehreren Fällen noch nachträglich er- 
hebliche Besserung konstatiert werden konnte. 

So hat sich denn bisher die Hoffnung erfüllt, die wir 
nach der Mitteilung Kochs auf die Bacillenemulsion setzen 
mussten, dass sie nämlich mehr als das T.R. vor Rezidiven 

1) Vielleicht hat auch die Trübung der Linse etwas zugenommen. 

*) Der Vater des Patienten schreibt so dankbar und zufrieden, dass es sich 
wohl nicht um einen Rückfall gehandelt haben wird, sondern um einen leichten, 
zufälligen Reizzustand. 
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schützt. Da sie auch sonst, wie wir gesehen haben, keinerlei 
Nachteile dem T. R. gegenüber besitzt, so glaube ich bei 
der Behandlung der Tuberkulose des Auges der Bacillen- 
emulsion vor dem T. R. den Vorzug geben zu müssen. 

Ich hatte die Absicht, durch diese Arbeit die Aufmerksamkeit 
auf ein Präparat zu lenken, das nach unserer Erfahrung bisher nicht 
genügend gewürdigt wurde. Ich hoffe, dass die durchweg guten, 
dauerhaften Resultate, die mit der Bacillenemulsion an der Univer- 
sitäts-Augenklinik zu Göttingen erzielt wurden, zu weitgehender An- 
wendung dieses Präparats bei der Behandlung tuberkulöser Augen- 
erkrankungen ermutigen werden. 

Bemerken will ich noch, dass die Bacillenemulsion viel billiger 
ist als das T.R. In gleicher Originalpackung kostet die Bacillen- 
emulsion nur 1,25 Mk., während der Preis für das T. R. 8,50 Mk. 
beträgt. 


Ich erfülle eine angenehme Pflicht, wenn ich meinem früheren 
Chef, Herrn Geheimrat v. Hippel, herzlichst für das liebenswürdige 
Interesse danke, das er dieser Arbeit entgegenbrachte. 
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Vordere Synechie und Hypertonie. 


Von 
Prof. Dr. Ernst Fuchs 


in Wien. 


Mit 10 Figuren im Text. 


Intraokulare Drucksteigerung ist bei Hornhautnarben ein häufiges 
Vorkommnis. Sie tritt regelmässig ein, wenn der ganze Pupillarrand 
der Iris in die Narbe eingeheilt ist. Aber auch bei nur teilweiser 
Einheilung des Pupillarrandes, wobei also die Kommunikation der 
beiden Kammern nicht unterbrochen ist, stellt sich Drucksteigerung 
häufig genug ein, besonders bei ektatischen Narben. Zuweilen findet 
sich aber Drucksteigerung auch bei flachen Narben mit einer teil- 
weisen lriseinheilung, ja selbst ohne Iriseinheilung. 

Dass man in solchen Fällen die peripheren Teile der Iris an 
die hintere Hornhautwand angelagert findet, ist bekannt. Hesse!) 
hat neuerdings die Aufmerksamkeit darauf gelenkt und in zwei Fällen 
gezeigt, dass die Verlegung der Kammerbucht ringsherum geht. Aber 
Hesses Fälle waren solche, wo die Drucksteigerung bereits zu er- 
heblicher Ektasie — Staphylom — geführt hatte, so dass nicht ohne 
weiteres zu entscheiden ist, welche Veränderungen erst sekundär in- 
folge der Drucksteigerung entstanden waren. Es schien daher not- 
wendig, die Veränderungen in ihrem Beginne zu studieren, d.h. an 
Füllen, wo es noch nicht zur Drucksteigerung gekommen war. Ich 
benutzte dazu jene Prüparate meiner Sammlung, welche Füllen von 
Hornhautgeschwüren vor und nach erfolgter Perforation, sowie Horn- 
hautnarben nach perforierenden Geschwüren mit Iriseinheilung aber 
ohne Drucksteigerung entnommen waren. Die für diese Untersuchung 
geeigneten Fälle waren über 70, von denen ich freilich nur von den 
wenigsten Serienschnitte zur Verfügung hatte, weshalb ich in der 
Deutung der Befunde die nótige Vorsicht werde walten lassen. Zum 
Vergleiche dienten Prüparate von spontaner Iridocyclitis, von frischer 
und alter perforierender Verletzung. der Hornhaut und endhch von 


1 Klinische Monatsblütter für Augenheilkunde Bd. II. S. 511. 1907. 
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ektatischen Hornhautnarben mit Drucksteigerung, welch letztere Fülle 
ja nicht eigentlich Gegenstand dieser Abhandlung sind!). 


I. Hornhautgeschwüre vor der Perforation. 


In der grossen Mehrzahl dieser Fülle hat die Kammerbucht ihre 
normale Form. Oft ist sie von Exsudat erfüllt, hauptsächlich unten, 
entsprechend dem Hypopyon, oft aber in geringerem Masse auch 
nach den anderen Seiten. Dieses Exsudat führt aber nicht zur Ver- 
klebung der Iris mit der Hornhaut, weil es sich seiner Beschaffen- 
heit nach — es besteht meist aus Eiterkörperchen — nicht dazu 
eignet. Wenn daher das Geschwür ausheilt, ohne dass es zur Per- 
foration kommt, kehren in der Kammerbucht die normalen Verhält- 





Rig. 1; 


nisse wieder. Ich habe in keinem meiner Fälle von Hornhautnarben 
nach tiefgehenden, aber nicht perforierenden Geschwüren eine Ver- 
legung der Kammerbucht gefunden. Dass aber ausnahmsweise eine 
solche vorkommen könnte, wird aus dem Befunde klar, den ich an 
drei Fällen machte, einem Falle von tiefgreifendem Geschwür von 
Ophthalmia neonatorum und zwei Fällen von Ulcus serpens (in früher 
gesunden Augen). In diesen drei Fällen war es noch nicht zur Per- 
foration gekommen und doch bestand eine Verklebung der Iriswurzel 
mit der hinteren Hornhautfläche, oder genauer gesagt mit der hinteren 
Oberfläche des Ligamentum pectinatum. Die Entstehung dieser Ver- 
klebung setzt voraus, dass die beiden Oberflächen sich bis zur Be- 


1) Eine kurze Mitteilung meiner Befunde hatte ich schon im Juli 1908 
bei Gelegenheit der Versammlung der British Medical Association in Sheffield 
gegeben. 
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rührung nähern. Dies geschieht durch Schwellung der Iris, vor allem 
aber durch Schwellung des Ligamentum pectinatum. Die reichlich 
zwischen den Lamellen dieses Ligaments liegenden Leukocyten drängen 
dieses auseinander und gegen die Kammer vor (Fig. 1). Diesem 
Punkte ungefähr gegenüber liegt jener, wo die dünne Iriswurzel 
ziemlich plótzlich in den dickeren Hauptteil der Iris übergeht; dieser 
Stelle entspricht ein in die vordere Kammer vorspringender Wulst 
(Fig. 1) den ich der Kürze halber den Randwulst der Iris nennen 
will Die beiden genannten Punkte kommen zuerst miteinander in 
Berührung und verkleben, wodurch die eigentliche Kammerbucht als 
ein ringfórmiger Raum von der übrigen Kammer abgeschlossen wird 
[Fig. 2')]. Bei star- 
ker Schwellung ver- 
schwindet der ring- 
formige Raum und 
die Iriswurzellegtsich 
ganz an das Ligament 
an. Die Verklebung 
reichte stets nur bis 
zum Rande der Des- 
cemetschen Mem- 
bran und erstreckte 
sich auch in allen 
Fallen nur auf einen 
Teil des Kammer- 
Fig. 2. umfanges; in andern 
Teilen war die Kam- 
merbucht offen geblieben. Nach Ausheilung der Keratitis dürfte sich 
diese Verklebung wohl meist wieder lösen; dass aber ausnahmsweise 
einmal eine Verklebung für immer zurückbleiben kann, halte ich für 
sicher. Sie würde aber gewiss nicht zu Drucksteigerung führen. 





1) Fig. 1 und 2 sind einem Falle spontaner Iridocyclitis entnommen. Meine 
Fälle von nicht perforierender eitriger Hornhautentzündung, bei welchen es zur 
Anlegung der Iris ans Ligamentum pectinatum gekommen war, eigneten sich 
nicht gut zur Wiedergabe, weil die Erfüllung des ringfórmigen Raumes und der 
Kammerbucht mit Exsudatzellen die Konturen des festen Gewebes nur mit Mühe 
erkennen liess. Priestley Smith (On Glaucoma. London 1879) und später 
Czermak (Prager med. Wochenschrift 1897) haben auf diese Art des Kammer- 
winkelverschlusses im Anfangsstadium des gewöhnlichen Glaukoms hingewiesen 
und daraus erklärt, dass die Verwachsung nur bis zum Rande der Descemeti geht. 
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Dass die Anlegung der Iris an das Lig. pect. und infolgedessen die 
Verklebung beider durch blosse Schwellung entstehen kann, geht aus dem 
häufigen Befunde einer solchen Veränderung bei spontaner, d.h. nicht durch 
Verletzung entstandener Iridocyclitis hervor, auch wenn niemals Druck- 
steigerung dabei vorgekommen war. Man findet in solchen Fällen bald 
vollständige Anlegung der Iriswurzel!), bald Anlegung mit Freihaltung der 
äussersten Kammerbucht als eines ringförmigen Raumes (Fig. 2). Letzterer 
Befund beweist, dass die Verödung der Kammerbucht nicht durch eine vom 
Kammerwinkel ausgehende adhäsive Entzündung verursacht wird. Sie ist 
vielmehr die Folge der Schwellung des Lig. pect. einerseits und der Iris 
anderseits und kann daher schon in den ersten Tagen der Entzündung ent- 
stehen. In einem Falle von metastatischer Entzündung, der schon wenige 
Tage nach Beginn durch den Tod der Patientin zur Untersuchung kam, 
fand ich die frische Eiterung im hinteren Teile des Auges; Iris und Ciliar- 
körper sind nur sekundär von der Entzündung ergriffen und in einem Teile 
des Umfanges besteht die Anlegung der Iris an das Lig. pect., während in 
andern Teilen die Kammerbucht frei ist. 

Die Verklebung der Iris mit dem Lig. pect. ist in den Fallen von 
Iridocyclitis oft eine dauernde, ohne dass es später zur Drucksteigerung 

kommen würde. 
| Sowohl bei eitriger Keratitis als bei Iridocyclitis besteht keineswegs 
Vordrängung der Iris durch die geschwollenen Ciliarfortsätze, wie dies für 
das entzündliche Glaukom angenommen wird und wie wir es auch bis zu 
einem gewissen Masse in Fallen von Hornhautperforation kennen lernen 
werden. 

Nach lange dauernder Hornhautentziindung kann Drucksteigerung auch 
eintreten, ohne dass Anlegung der Iris an das Lig. pect. besteht. In einem 
Falle von Keratitis disciformis, den Meller?) aus meiner Klinik beschrieben 
hat, war während der 4 Monate langen Entzündung die Tension des Auges 
zu wiederholten Malen über die Norm gestiegen. Die Kammerbucht ist 
hier geräumiger als normal. Während aber sonst bei Ausweitung der 
Kammerbucht die Lamellen des Lig. pect. sich durch Anspannung von ein- 
ander entfernen und das Gewebe des Ligamentes dadurch lockerer wird, 
lagen in diesem Falle die Lamellen fest aneinander; das Gewebe sieht ver- 
dichtet aus, die Lichtung des Schlemmschen Kanals ist verschwunden, die 
Stelle, wo der Kanal sein sollte, ist nur durch etwas grösseren Kernreich- 
tum angedeutet. Ich lasse dahingestellt, ob diese Verdichtung durch die 
langdauernde Entzündung entstanden und zur Ursache der Drucksteigerung 
geworden ist, oder ob erst die Drucksteigerung zur Verdichtung des Liga- 
ments geführt hat; auf jeden Fall dürfte eine verminderte Durchlässigkeit 
des Ligaments für das eiweissreichere Kammerwasser bestanden haben. — 
In solchen Fällen kann es also ohne periphere Synechie der Iris zunächst 
zu Ansammlung von Kammerwasser kommen und dadurch, wenn eine Stelle 
der Hornhaut nachgiebig ist, zu Ektasie derselben, ohne dass durch Be- 





1) Gut dargestellt in der Fig. 207 von Parsons Pathology of the eye, I. 
p. 308, wo es sich um einen Fall von Panophthalmitis handelt. 
3) Klin. Monatbl. f. Augenheilk. 1905. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 2, 17 
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tastung des Auges Drucksteigerung nachweisbar wäre. Dies wird erst der 
Fall sein, wenn später die Hornhautnarbe nicht mehr weiter nachgibt. Da 
also die Ektasie zu einer Zeit auftreten kann, wo die Drucksteigerung noch 
nicht fühlbar ist, hat es den Anschein, als ob die Ektasie das primäre wäre, 
das die Drucksteigerung erst nach sich zieht. 


II. Hornhautgeschwiir mit frischer Perforation. 


Im Augenblicke der Perforation entleert sich der Kammerinhalt 

und die Iris rückt bis an die Hornhaut, wobei gewöhnlich eine kapil- 
lare Schicht von Kammerwasser oder Exsudat zwischen beiden zu- 
rückbleibt. Die Verhältnisse in der Kammerbucht gestalten sich da- 
bei in verschiedener Weise: 
1. In der Kammerbucht bleibt etwas mehr Exsudat zurück, das 
nach Anlegung der Iris 
an die Hornhaut hier 
gleichsam gefangen wird. 
Die Kammerbucht bleibt | 
dann teilweise offen und 
verschmälert sich gegen 
die Pupille hin allmäh- 
lich zu dem kapillaren 
Raum zwischen Iris und 
Hornhaut. 

2. Beim Vorrücken 
der Iris kommt der Rand- 
wulst der Iris mit der hinteren Hornhautfläche in Berührung, so dass die 
eigentliche Kammerbucht als ringförmiger, von Exsudat erfüllter Raum 
zurückbleibt. Der Kontakt des Iriswulstes mit der Hornhauthinterfläche 
wird dadurch begünstigt, dass nach der Perforation die Hornhaut 
etwas einsinkt und sich dadurch an deren hinterer Fläche eine ring- 
förmige, dem Hornhautrande entlang laufende Falte bildet, welche 
gegen den Kammerraum vorspringt (Fig. 3). Die Falte entspricht 
ungefähr dem Rande der Descemetschen Membran; diese ist dort, 
wo sie in das Ligamentum pectinatum übergeht, etwas nach vorn 
aufgebogen und die zentral davon gelegene Stelle springt nach hinten 
vor. Manchmal liegt diese Falte auch etwas zentral oder etwas peri- 
pher vom Rande der Descemeti. Auf jeden Fall ist es der Scheitel 
dieser Falte, welcher zuerst in Berührung mit der Irisvorderfläche 
kommt und den Abschluss des ringförmigen Raumes herstellen hilft. 
— In andern Fällen ist es die auf S. 256 beschriebene lokalisierte 





Fig. 3. 
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Schwellung und Vorbuchtung des Ligamentum pectinatum, welche 
den ersten Kontakt vermittelt. 

3. Der Randwulst der Iris kann sich ganz in den ringfórmigen 
Raum hineinlegen, so dass die eigentliche Kammerbucht durch das 
lockere, nach der Peripherie vorquellende Gewebe des Randwulstes 
vollkommen erfüllt ist [Fig. 4!)]. 

4. Glatte Anlegung der Iris an die hintere Hornhautfläche 
in deren ganzem Bereiche. Dies dürfte der häufigste Fall sein. 
Nach dem Aussehen der Iris in den Schnitten zu urteilen be- 
steht im Bereiche der Kammerbucht manchmal statt einfacher An- 
legung eine leichte Andrückung, von welcher das weiche Ge- 





Fig. 4. 


webe der Iris die Spuren an sich trägt (ich bemerke ausdrücklich, 
dass hier von Fällen frischer Perforation, wo also jede Druck- 
Steigerung ausgeschlossen ist, gesprochen wird) Die Andrückung 
erkennt man daran, dass die Vorderfläche der Iris die Abdrücke 
der Unebenheiten der hinteren Fläche des Ligamentum pectinatum zeigt 
und ebenso sehr häufig der hintere Pigmentüberzug der Iris die Ab- 
drücke der Ciliarfortsätze, welche also während des Lebens der Iris 
angelegen waren, was oft, aber nicht immer, auch noch am Präpa- 
rate zu sehen ist. Der Hergang ist folgender: Nach der Perfora- 
tion fliesst das Kammerwasser auch aus der hinteren Kammer ab. 
Die Ciliarfortsätze rücken dadurch nach vorne bis an die Iris, wer- 


!| Czermak (loc. cit.) hat zuerst auf diese eigentümliche Konfiguration 
der Irisperipherie aufmerksam gemacht und den Mechanismus, der dabei viel- 


leicht wirksam ist, erläutert. 
17* 
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den wohl auch durch den nach vorne drüngenden Glaskórper gleich- 
falls gegen die Iris gedrückt. Dazu kommt, dass infolge der Hypo- 
tonie des Auges Ciliarfortsätze und Iris blutreicher und daher ge- 
schwollen sind. 

Die verschiedenen Arten des Verhaltens der Kammerbucht finden 
sich oft in demÉelben Auge an verschiedenen Stellen des Kammer- 
umfanges verwirklicht. Wenn die Anlegung von Verklebung ge- 
folgt ist, was häufig zutrifft, so wird dieselbe für immer gleichsam 
fixiert und wir werden daher diesen Lageveränderungen der Iriswurzel 
in den Fällen von ausgeheilten Hornhautgeschwüren wieder begegnen. 


III. Vernarbung der Perforationsóffnung ohne Iriseinheilung. 


Wenn nach Verschluss der Perforationsöffnung die vordere Kam- 
mer sich wieder herstellt, wird auch die Kammerbucht wieder frei. 
Hier wird man besonders der Zusammenziehung der Pupille eine 
wichtige Rolle zuschreiben müssen, weil dabei ein Zug an der Iris- 
wurzel ausgeübt wird, welcher diese direkt von der Hornhaut abzieht. 
Hierdurch können leichte Verklebungen gelöst werden, während festere 
Verklebungen allenfalls Widerstand leisten und als Verwachsungen 
für immer zurückbleiben. 

Ich bin nicht im stande, auf Grund anatomischer Befunde an- 
zugeben, welcher von den beiden obigen Fällen der gewöhnliche ist. 
Heilung eines perforierenden Geschwüres ohne vordere Synechie ist 
überhaupt selten und solche Augen geben keine Veranlassung zur 
Enucleation, weshalb ich nicht in den Besitz eines solchen Auges ge- 
kommen bin. Dass nach Ausheilung der Perforation die Kammer- 
bucht vollkommen normal werden kann (ja dies wahrscheinlich die 
Regel ist), schliesse ich aus einem Falle, wo nach geheilter Perfora- 
tion mit Einheilung des Pupillarrandes doch die Kammerbucht rings- 
um frei gefunden wurde. Dies wäre natürlich ebenso der Fall 
gewesen, wenn die Ausheilung ohne vordere Synechie stattgefunden 
hätte. Dass aber anderseits selbst nach kurzem Bestehen einer Per- 
forationsóffnung Anlegung der Iriswurzel dauernd zurückbleiben kann, 
entnehme ich aus eineın andern Falle, der zwei Tage nach einer per- 
forierenden Hornhautverletzung in meine Behandlung kam. Die 
Kammer war damals schon wieder hergestellt und vordere Synechie 
bestand nicht; ebenso fehlte eine nennenswerte Entzündung der Iris. 
Als 14 Tage später das Auge aus andern Gründen enucleiert werden 
musste, zeigte sich eine rings herum gehende Verwachsung der Iris- 
wurzel mit dem Ligamentum pectinatum unter Freilassung eines ring- 
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fórmigen Raumes an der Peripherie. Diese Verwachsung konnte 
sich nur während der kurzen Zeit, als die Kammer aufgehoben ge- 
wesen war, gebildet haben, da später sowohl stärkere Entzündung als 
Drucksteigerung fehlten, welche eine solche Verwachsung hätten ver- 
anlassen können. 


IV. Vernarbung der Perforationsóffnung mit Iriseinheilung. 


Ich wiederhole zuerst, dass ich alle Fálle von totaler Einheilung 
des Pupillarrandes, von ektatischen Narben, von Narben mit Druck- 
Steigerung hier ausschliesse. Ich ziehe lediglich die flachen und festen 
Narben in Betracht, in welchen die lris eingeheilt ist, sei es mit 
einem Teile des Pupillarrandes, sei es mit einer peripher gelegenen 
Stelle, und bei welchen keine Drucksteigerung besteht. Solche Fülle 
sind sehr häufig, Präparate davon aber keineswegs, denn solche Augen 
kommen nur zufällig aus andern Gründen zur Enucleation. Einige 
meiner Präparate stammen von Augen mit Hornhautnarben, die ich 
zufällig von Leichen im Seziersaale der pathologischen Anatomie 
fand. In diesen Fällen war über die Druckverhältnisse im Leben 
gewöhnlich nichts bekannt. Ich hielt mich daher in dieser Beziehung 
an das Verhalten der Papille, welche keine Druckexcavation auf- 
weisen durfte. 

Ich besitze nur einen einzigen Fall von vorderer Synechie, wo 
die Kammerbucht ringsum frei ist. Das Auge trug eine zentrale 
Narbe und eine Stelle des Pupillarrandes war mit der hinteren Ober- 
fläche dieser Narbe verwachsen. Ausserdem bestand ein regelrechtes 
optisches Colobom. Ganz spurlos war aber die Anlegung der Iris 
an die Hornhaut, die nach der Perforation durch einige Tage be- 
standen haben musste, doch nicht vorübergegangen. An einigen 
Schnitten verbindet ein dünner Gewebsstrang die zwei gegenüber 
liegenden Punkte, welche bei Aufhebung der Kammer zuerst in Be- 
rührung kommen: den Randwulst und das Ligamentum pectinatum 
am Rande der Descemetschen Membran. In allen andern Fällen, 
19 an der Zahl, war in jenem Teile der Kammerbucht, welcher der 
Stelle der Iriseinheilung entspricht, eine starke Verbindung zwischen 
Iris und Hornhaut vorhanden; die übrigen Teile der Kammerperi- 
pherie verhielten sich verschieden. 

Ich bespreche zuerst die Verhältnisse in jenem Teile der Kammer- 
bucht, welcher der Stelle der vorderen Synechie entspricht. 
Diesen Teil der Kammerbucht habe ich, abgesehen von dem eben er- 
wähnten Falle, immer verändert gefunden, indem die Iriswurzel mit dem 
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Ligamentum pectinatum verwachsen war. Die Ausdehnung der Ver- 
wachsung hängt hauptsächlich davon ab, ob die Iris nur mit ihrem 
Pupillarrande oder auch mit einer mehr peripher gelegenen Stelle 
eingeheilt ist. 

Wo bloss der Pupillarrand der Iris in die Narbe eingewachsen 
ist, beschränkt sich die Verwachsung in der Regel auf die eigentliche 
Kammerbucht; [in einem 
Falle war der Grund der 

Kammerbucht noch als 
ringförmiger Raum erhalten 
geblieben (Fig. 5). Nach 
dem Zentrum reicht die 

Verwachsung bis zum 
Rande der Descemeti; von 
diesem angefangen bis zur 
Stelleder vorderen Synechie 
besteht dievordere Kammer 

Fig. 5. in jener verminderten Tiefe, 

| welche durch die nach vorn 

gerückte Lage der Iris gegeben ist. Die Iris zeigt im Bereiche 
der Anwachsung an das Ligamentum pectinatum keine wesentlichen 
Veränderungen ihres Gewebes. In zwei von jenen Fällen aber, wo 
bloss der Pupillarrand in die Hornhaut eingeheilt war, erstreckte sich 
die Anwachsung der Iris an die hintere Fläche der Hornhaut auf 








Fig. 6. 


die ganze Strecke von der Kammerbucht angefangen bis zur Stelle der 
vorderen Synechie (Fig. 6). Ja noch mehr: Die Iris war in dieser ganzen 
Ausdehnung sehr dünn, stellenweise fast auf das Pigmentblatt redu- 
ziert, ihre Textur faserig, die Ausläufer der wenigen noch vorhandenen 
Chromatophoren alle zur Irisebene parallel angeordnet. Die Iris 
macht den Eindruck, an die hintere Fläche der Hornhaut angepresst 
worden zu sein, wodurch sie flach gedrückt und atrophisch wurde. 
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Damit stimmt überein, dass das Ligamentum pectinatum in ein 
derbes Gewebe verwandelt, der Schlemmsche Kanal verschwun- 
den ist. Es sieht aus, als ob hier langdauernde Drucksteigerung 
bestanden hätte, was aber in den beiden Fällen nicht zutraf. Auch 
waren in den andern, nicht mehr zum Bezirk der vorderen Synechie 
gehörenden Teilen der Kammerbucht normale Verhältnisse, sowohl 
an der Iris als am Ligamentum pectinatum und im Schlemmschen 
Kanale. Besonders ist einer der beiden Fälle bemerkenswert, weil 
hier diese Verhältnisse durch 38 Jahre fortbestanden hatten. Die 
Patientin hatte im 14. Lebensjahre eine skrofulöse Hornhautentzün- 
dung überstanden und danach die Narbe mit Iriseinheilung zurück- 





Fig. 7. 


behalten, aber bis zum 52. Lebensjahre, wo das Auge wegen Epitheliom 
des Limbus enucleiert werden musste, war niemals Drucksteigerung auf- 
getreten und hatte sich auch keine Excavation der Papille entwickelt. 

Ich komme nun zu jenen Fällen, wo die Einheilung eine mehr 
periphere Stelle betraf; der Pupillarrand selbst war manchmal frei, 
meist war er auch in die Narbe einbezogen. In allen diesen Fällen 
lag die Iris von ihrem Ursprunge bis zur Stelle der Einheilung voll- 
ständig der Hornhaut an und war zumeist in ähnlicher Weise ver- 
dünnt und anscheinend an die Hornhaut angepresst, wie dies von 
den beiden vorigen Fällen beschrieben wurde. In allen diesen Fällen 
— bis auf zwei — war auch das Ligamentum pectinatum verdichtet 
und der Schlemmsche Kanal verschwunden. 

In jenen Teilen des Hornhautumfanges, welche ausserhalb des 
Bereiches der vorderen Synechie lagen, waren in der Mehrzahl 
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der Fälle (12) die Verhältnisse der Kammerbucht normal. In den übrigen 
sieben Fällen bestand Anwachsung der Iris an das Ligamentum pec- 
tinatum in verschiedenen Formen: 


1. Die Anwach- 
sung beschränkt sich 
auf eine zipfelförmige 
Verbindung der Iris 
mit dem Ligamen- 
tum pectinatum nahe 
dem Rande der Des- 
cemeti. 

2. Die Iris ist 
mit der ganzen hin- 
teren Flüche des Li- 
gamentum  pectina- 
tum gleichmissig ver- 
wachsen. Wo am 
Rande der Descemeti 
die Verwachsung endigt, zieht die Oberfliiche der Iris mehr oder 
weniger steil in die weiter hinten gelegene Ebene der Iris zuriick 
(Fig. 7). Daran, so- 
wie an der Richtung 
der Fasern der Iris 
und der Fortsiitze der 

Chromatophoren, 
welche andieserStelle 
alle schräg von vorn 
nach rückwärts zie- 
hen, erkennt man, 
dass an der Ver- 
wachsung ein gegen 
die Pupille gerich- 
teter, offenbar vom 

Fig. 9. Sphinkter ausgehen- 

der Zug stattfindet. 

Derselbe zieht manchmal das die Verwachsung vermittelnde Gewebe in 

feine Fasern aus (Fig. 8), kann vielleicht selbst die schon bestehende 
Verwachsung wieder lósen. 

3. Die Iriswurzel ist peripheriewürts in die Kammerbucht hin- 
eingezogen (Fig. 9). 
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4. Das Irisstroma erhebt sich aus der vorderen Irisfläche, um 
sich an der hinteren Fläche des Ligamentum pectinatum weiter nach 
der Mitte zu erstrecken (Fig. 10). Diese eigentümliche Gestaltung 
kann ich mir am besten durch die Annahme erklüren, dass zur Zeit, 
als die Verklebung sich bildete, die Pupille durch die Entzündung 
stark verengert und dadurch die Iriswurzel vorgezogen war. Nach 
dem Aufhóren der Entzündung und des damit verbundenen Krampfes 
des Sphinkter zog sich die Iriswurzel wieder zurück, wobei aber die 
vorderen Irisschichten an der hinteren Fläche des Ligamentum pec- 
tinatum haften blieben, soweit sie mit derselben fest genug ver- 
wachsen waren. 

In einem und demselben Auge sind in jenem Teile der Kammer- 





Fig. 10. 


bucht, welcher ausserhalb des Bereiches der vorderen Synechie liegt, 
die Verhältnisse nicht immer an jedem Punkte die gleichen. Es kann 
die Kammerbucht stellenweise offen, stellenweise durch Anlegung 
der Iris verschlossen sein. Aber auch dort, wo die Iris an das 
Lig. pect. angewachsen ist, hat diese ihre normale Beschaffenheit, 
sieht nicht komprimiert aus, und dasselbe gilt vom Lig. pect. selbst; 
ebenso wird der Schlemmsche Kanal normal gefunden. Dadurch 
unterscheiden sich diese Fälle von jenen, wo es zur Drucksteigerung 
gekommen ist und nun nicht bloss in dem der Synechie entsprechen- 
den Teile, sondern ringsum und überall die Anpressung der Iris an 
die Hornhaut sichtbar ist. 

Aus dem Vorstehenden ergeben sich folgende bemerkenswerte, 
der Erklärung bedürftige Tatsachen. 

1. An der der Iriseinheilung entsprechenden Seite besteht nahezu 
immer eine Obliteration der Kammerbucht, an den andern Stellen 
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nur in der Minderzahl der Fülle. Dies muss aus der Wirkung des 
Sphinkter erklärt werden. Durch dessen Kontraktion wird nach 
Wiederherstellung der Kammer die Iris wieder von der Hornhaut 
abgezogen; wo aber der Sphinkter durch Einheilung fixiert ist, fällt 
dieses Moment weg. Es kommt hier höchstens noch die Elastizität 
des Irisgewebes selbst in Betracht, infolge deren sich die Iris von 
dem der Hornhaut entsprechenden Bogen nach Ansammlung des 
Kammerwassers zur Sehne anspannt. Auch dieses Moment ist um so 
weniger wirksam, je mehr peripher die Einheilungsstelle liegt, je 
kürzer also das nicht fixierte Stück der Iris ist, weshalb 

2. bei Einheilung des Pupillarrandes die Anwachsung sich zu- 
meist nur auf die Kammerbucht beschränkt, bei peripherer Einheilung 
dagegen die Iris regelmässig von der Wurzel bis zur Einheilungs- 
stelle an die Hornhaut angewachsen ist. 

3. In jener Strecke, wo zwischen Iriswurzel und Einheilungsstelle 
die Iris ganz der Hornhaut anliegt, können die Zeichen der An- 
pressung der Iris mit Atrophie ihres Gewebes bestehen, auch wenn 
keine Drucksteigerung bestanden hatte. Vielleicht ist folgende Er- 
klärung dafür zulässig: Das ausserordentlich zarte Gewebe der Iris 
würde durch den Druck, welchen das Kammerwasser auf die Iris 
ausübt und der einer Quecksilberschicht von ungefähr 26mm Höhe 
entspricht, sicher komprimiert, die Iris ganz plattgedrückt werden, 
wenn dieser Druck nur von aussen auf der Iris lasten würde. Aber 
durch die Krypten steht das Irisgewebe mit dem Kammerraume in 
offener Verbindung; das Kammerwasser durchtränkt das Gewebe der 
Iris und steht hier unter demselben Drucke wie das in der Kammer 
befindliche, und daher kann eine Kompression der Iris von aussen 
her nicht stattfinden. Wenn dagegen die Iris mit ihrer Vorderfläche 
der Hornhaut anliegt oder mit ihr verwachsen ist, werden die Krypten 
verschlossen und die Kommunikation des Irisgewebes mit dem Kammer- 
wasser aufgehoben (ausser etwa von den andern nicht der Hornhaut 
anliegenden Teilen der Iris her) und dann könnte der intraokulare 
Druck die Iris gegen die Hornhaut anpressen und verdichten. Beim 
Glaukom sehen wir ja auch die Kompression der Iris nur in dem 
der hinteren Hornhautfläche anliegenden Stücke, freilich hier bei er- 
höhtem intraokularem Drucke. 

4. Am meisten hat mich die Tatsache überrascht, dass in man- 
chen Augen die lriswurzel nicht bloss im Bereiche der vorderen 
Synechie, sondern auch im übrigen Umfange an das Lig. pect. an- 
gewachsen und doch keine Drucksteigerung entstanden war, selbst bei 
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jahrelanger Dauer dieses Zustandes. Hierfür ist meiner Ansicht nach 
eine doppelte Erklärung möglich. Die erste würde in der Annahme 
liegen, dass doch an einzelnen Stellen die Kammerbucht frei war, 


was selbst an Serienschnitten übersehen werden könnte, noch mehr . 


aber in jenen Fällen, von welchen mir nur Schnitte in beschränkter 
Zahl vorlagen. Man müsste hinzufügen, dass diese wenigen Stellen 


für die Abfuhr des Kammerwassers ausreichend wären. — Die zweite | 


Erklärung würde annehmen, dass die Anlegung und Anwachsung der 
Iris an das Lig. pect. allein die Filtration in der Kammerbucht nicht 
verhindert, so lange das Gewebe der Iris daselbst normal, d. h. nicht, 
verdichtet ist. Das im Gewebe der Iris befindliche Kammerwasser' 
könnte durch die zarte vordere Grenzschicht der Iris hindurch in das 
Lig. pect. gelangen; überdies fehlt die vordere Grenzschicht an den 
Stellen der zahlreichen peripheren Krypten gänzlich (Fig. 8). Ich 
halte diese zweite Erklärung für die wahrscheinlichere; sie passt auch 
für die ziemlich häufigen Fälle, wo nach einer Iridocyclitis ohne Horn- 
hautverletzung eine Verklebung der Iriswurzel mit dem Lig. pect. 
stattgefunden hat und doch keine Drucksteigerung nachfolgt. 


Es gibt also Fálle, in welchen die Obliteration der Kammer- | 


bucht vielleicht im ganzen Umfange besteht ohne Drucksteigerung, 


und anderseits eben solche Fälle mit Drucksteigerung. Beiderlei Fälle 


unterscheiden sich anatomisch dadurch, dass in den ersten das mit 
der Hornhauthinterfläche verwachsene Irisstück normal, in den zweiten 
aber komprimiert und verdichtet aussieht. Ist diese Veränderung die 
Ursache der Drucksteigerung oder deren Folge? Im ersten Falle 
müsste man einen von der Drucksteigerung unabhängigen Prozess an- 


| 
| 
| 


nehmen, welcher diese Veränderung des Irisgewebes hervorbringt. ` 


Da ich keinen Prozess kenne, der solches vermöchte, nehme ich an, 


dass die Veränderungen des Irisgewebes erst die Folge der Druck- ` 


steigerung sind. Was veranlasst aber diese? Hier sind drei Hypo- 
thesen möglich: 

1. In jenen von meinen Fällen, wo die Iris ringsum angelegt 
schien ohne Zeichen von Kompression, waren vielleicht doch ein- 
zelne Stellen der Kammerbucht noch offen, und daher war die 
Drucksteigerung ausgeblieben. Diese würde sicher gekommen sein, 
wenn die Anlegung der Irisperipherie keine Lücke aufweisen würde, 
und dann wäre es auch zur Kompression der angelegten lrispartie 
gekommen. Meine Beobachtungen müssen also noch ergänzt werden 
durch die Untersuchung von Serienschnitten geeigneter Fälle, um diese 
Frage zu entscheiden. 
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2. Die dem Lig. pect. anliegende Iris beeintrüchtigt die Filtration 
des Kammerwassers nur in sehr geringem Grade, so wenig, dass dies 
von vielen Augen ohne Schaden ertragen wird. In andern Augen 
führt sie zunächst zu einer ganz geringen Retention von Augenflüssig- 
keit. Die dadurch gesetzte Drucksteigerung ist zwar zuerst sehr ge- 
ring, bewirkt aber doch allmählich leichte Kompression der Iris- 
wurzel mit Verdichtung des Gewebes. Dadurch wird wieder die Fil- 
tration noch mehr erschwert und so entsteht ein Circulus vitiosus, der 
mit der vollständigen Verdichtung des Irisgewebes, Anpressung des- 
selben an das Lig. pect. und Verödung dieses sowie des Schlem m- 
schen Kanales unter starker Drucksteigerung endigt. 

3. Die Drucksteigerung tritt unabhängig von der Obliteration 
der Kammerbucht auf aus unbekannter dritter Ursache und führt 
dann zur Anpressung der Iriswurzel an die Hornhaut. 

Die dritte Hypothese befriedigt am wenigsten. So lange nicht 
spätere Untersuchungen die Richtigkeit der ersten Hypothese ergeben, 
möchte ich die zweite als die wahrscheinlich richtige ansehen. 


Dass die Verdichtung der Iriswurzel und Anpressung derselben an das 
Lig. pect. (statt einfacher Verwachsung) erst eine Folge der Drucksteige- 
rung ist, wird durch folgenden Fall illustriert: In einem Auge war eine 
spontane Iridocyclitis auftgetreten, welche allmählich zur Drucksteigerung 
und Erblindung geführt hatte. Das Auge wurde ?|, Jahre nach Beginn der 
Krankheit enucleiert. In einem verhältnismässig geringen Teile des Horn- 
hautumfanges fand sich die für Glaukom charakteristische Anpressung der 
Iris an die Hornhaut, wobei im Bereiche der Verwachsung von der Iris 
fast nur mehr das retinale Pigment übrig war. Im übrigen Teile des Horn- 
hautumfanges war umgekehrt die Kammerbucht weiter als normal und das 
Irisgewebe weder verdichtet noch atrophisch. Ich stelle mir den Hergang 
so vor, dass im Beginne der Iridocyclitis durch Schwellung der Iris diese 
in einem Teile des Hornhautumfanges an das Lig. pect. angewachsen war 
(siehe S. 257). Als nun — vielleicht infolge eines grösseren Eiweiss- 
gehaltes des Kammerwassers — die Filtration desselben erschwert wurde 
und unter Drucksteigerung das Kammerwasser sich vermehrte, presste es 
die Iris entsprechend der Anwachsung andas Lig. pect. an, während es 
umgekehrt an den andern Seiten die Kammerbucht ausweitete, während die 
Iris unter dem Drucke nicht zu leiden hatte, weil sie frei lag. 


V. Perforierende Verletzung der Hornhaut. 


Zur Kontrolle der vorstehenden Ergebnisse sah ich jene Prüpa- 
rate meiner Sammlung durch, bei welchen eine perforierende Ver- 
letzung der Hornhaut vorausgegangen war. Die meisten Fälle waren 
solche, in: welchen es zur Infektion des Augeninnern mit Entzündung 
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gekommen war, was eben die Veranlassung zur Enucleation gegeben 
hatte; in einigen Füllen hatte aber keine Entzündung bestanden. 
Die meisten Fülle wiesen Vorfall oder Einheilung der Iris in die 
Hornhautwunde auf, einzelne aber waren ohne vordere Synechie. Die 
Untersuchung aller dieser Fälle ergab, dass nur in wenigen die 
Kammerbucht normal war; in den meisten bestand Anlegung der 
Iriswurzel ungefähr bis zum Rande der Descemeti. In verhältnis- 
mässig vielen Fällen war die Anlegung so gestaltet, dass die eigent- 
liche Kammerbucht als ringförmiger Raum frei geblieben war. Die 
periphere Anwachsung der Iris fand sich auch in einzelnen Fällen, 
wo eine vordere Synechie nicht zu stande gekommen war. 

Es verhält sich auch hier wie nach geschwüriger Perforation der 
Hornhaut, dass oft in demselben Auge an verschiedenen Stellen des 
Hornhautumfanges verschiedene Verhältnisse bestehen, z. B. in einem 
Teile des Umfanges die Kammerbucht frei, in einem andern Teile ganz 
verschlossen oder in einen ringförmigen Raum verwandelt ist. Es 
handelte sich nur um Anlegung, niemals um Anpressung der Iris. 
Fälle von Sekundärglaukom waren ja auch bei dieser Untersuchung 
ausgeschaltet worden. 

In Fällen von perforierender Hornhautverletzung kommen offen- 
bar zwei Faktoren in Betracht, welche zur peripheren Irisanwachsung 
führen können: die Aufhebung der vorderen Kammer und die auf 
Verletzung folgende Entzündung. 

Um die Folgen der Aufhebung der vorderen Kammer allein kennen 
zu lernen, sah ich die Präparate von Fällen durch, in welchen Iri- 
dektomie oder Kataraktoperation gemacht worden war, ohne dass Ent- 
zündung darauf gefolgt wäre. Ich fand unter den zahlreichen Fällen 
dieser Art nur zwei (beides Fälle von Kataraktoperation), wo eine 
umschriebene zipfelförmige Verbindung der Iris mit dem Lig. pect. etwas 
peripher vom Rande der Descemeti bestand. In der ungeheuern Mehr- 
zahl der Fälle war die Kammerbucht normal. Ich schliesse daraus, 
dass die Anlegung der Iris während der Zeit, als die Kammer auf- 
gehoben war, entweder überhaupt nicht in eine Verklebung sich ver- 
wandelte, oder dass diese Verklebung so zart war, dass sie bei Wieder- 
herstellung der Kammer zerriss. 

Zur Entstehung einer genügend festen Verwachsung ist also 
offenbar ein gewisser Grad von Entzündung notwendig. Die Ent- 
zündung der Iris kann ja schon allein, ohne Perforation, durch 
Schwellung der Iris zur peripheren Verwachsung führen (S. 257); noch 
leichter wird dies geschehen, wenn gleichzeitig die vordere Kammer 
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aufgehoben ist, wie nach Perforation der Hornhaut durch ein Ge- 
schwiir oder Verletzung. Ist auch nur ganz leichte Entziindung vor- 
handen, so geniigt doch die Aufhebung der Kammer durch kurze Zeit, 
wie der auf S. 260 u. 261 angeführte Fall beweist, wo die Kammer 
durch hóchstens einen Tag aufgehoben gewesen war. 

Die entstandene Verklebung wird bei Wiederherstellung der 
Kammer in manchen Fällen wieder ganz zerrissen, in andern teil- 
weise, so dass an einzelnen Stellen die Kammerbucht wieder frei wird, 
in noch andern Fällen wird die Verklebung vielleicht ringsum be- 
stehen bleiben. Der Zug, welcher nach Wiederherstellung der Kammer 
an der Verwachsungsstelle durch den Sphinkter ausgeübt wird, ist 
aus Fig. 8 zu ersehen, wo am Rande der Verwachsung Fasern vom 
Lig. pect. zur Iris hinüberziehen und diese zipfelförmig aufheben. 
Die Verwachsung kann aber so fest sein, dass sie selbst einem starken 
Zuge stand hält. 


Das Resultat meiner Untersuchung, welche auf die ersten Stadien 
der Entstehung der peripheren Anwachsung gerichtet war, hat mich 
selbst überrascht. Man ist gewöhnt, in den Fällen von Hornhaut- 
narben mit vorderer Synechie und gleichzeitiger Drucksteigerung die 
Kammerbucht in grösserer Ausdehnung obliteriert zu finden. Ich 
hatte daher erwartet, dass in den Fällen, wo keine Drucksteigerung 
bestanden hatte, eine solche Verwachsung fehlen, oder wenigstens auf 
jenen Bezirk sich beschränken würde, welcher der Lage der vorderen 
Synechie entspricht. Demgegenüber fand ich, dass eine ausgedehnte 
Anwachsung der Iris an die Hornhautperipherie nach perforierenden 
Geschwüren häufig zurückbleibt, ohne dass dadurch notwendig Druck- 
steigerung entsteht. Die Anwachsung disponiert nur zur Druck- 
steigerung und es sind, wie auf S. 267 bemerkt, noch weitere Unter- 
suchungen erforderlich, um zu zeigen, wovon es abhängt, dass die 
Drucksteigerung in einzelnen Fällen wirklich eintritt, in andern da- 
gegen nicht. 

Ich glaube, dass man aus meinen Untersuchungen auch etwas für 
die Therapie entnehmen kann, soweit es sich um die Prophylaxe der 
Drucksteigerung handelt. Die Therapie hat die Aufgabe, der peri- 
pheren Anwachsung der Iris als disponierendes Moment entgegen 
zu arbeiten. Die Natur tut dies, indem nach Wiederherstellung der 
Kammer das sich wieder ansammelnde Kammerwasser und der Zug 
des Sphinkter die Verklebung wieder zu lösen trachten. Die Wir- 
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kung des Sphinkter muss um so schwücher ausfallen, je mehr von 
demselben in der Hornhaut fixiert ist. Es sind nicht bloss die ein- 
geheilten Teile des Sphinkter ganz wirkungslos, sondern auch für den 
freigebliebenen Teil der Iris liegen die Verhältnisse ungünstig. Diese 
Teile ziehen stark nach vorne gegen die Hornhaut, und je mehr dies 
der Fall ist, desto geringer wird bei Kontraktion des Sphinkter jene 
Komponente der Kraft, welche die Iris von der Hornhaut abzieht. 
Daher soll man die Einheilung der Iris nach Möglichkeit hintan- 
halten. — Die Kraft des Sphinkter wird auch durch Atropin gelähmt, 
und vielleicht darf man daraus folgern, dass man während der Heilung 
eines Geschwüres das Atropin nicht allzu lange fortgebrauchen soll, 
sondern nur so lange, bis die Erscheinungen der begleitenden Iritis 
im Rückgange begriffen sind. 


Aus der Kgl. Universitüts-Augenklinik zu München. 
(Vorstand: Prof. Dr. Eversbusch.) 


Untersuchungen über die Verschmelzungsfrequenz bei 
Augenhintergrundserkrankungen. 


Von 
Dr. R. Hessberg, 


ehemaligem I. Assistenten der Klinik. 


Braunstein‘) hat in seinem 1903 erschienenen „Beitrag zur 
Lehre des intermittierenden Lichtreizes der gesunden und kranken 
Retina“ gesagt, dass die Methode der klinischen Untersuchung der 
Unterschiedsempfindlichkeit mittels intermittierenden Lichts nicht nur 
wissenschaftlich begründet ist, sondern sogar die Möglichkeit gewährt, 
eine eventuelle Erkrankung des Auges schon dann zu konstatieren, 
wenn sie durch andere Untersuchungsmethoden noch nicht fest- 
zustellen ist. 

Auf Anregung von Herrn Privatdozenten Dr. W. Lohmann — 
dem ich auch an dieser Stelle meinen besten Dank aussprechen 
móchte — habe ich die Angaben Braunsteins nachgepriift. 

Die Untersuchungen wurden mit dem von Lohmann?) be- 
schriebenen Apparat bei gewóhnlicher Tagesbeleuchtung vorgenommen. 
Bei der ersten Hälfte der untersuchten Patienten kam eine Scheibe 
von 20cm Durchmesser zur Verwendung, die zur Hälfte schwarz und 
zur Hälfte weiss war. — In der zweiten Hälfte der Untersuchungen 
wurde zu dieser noch eine Scheibe hinzugefügt, auf der genau nach 
den Angaben Braunsteins 64 schwarze und weisse Sektoren ein- 
gezeichnet waren. 


1) Braunstein, Beitrag zur Lehre des intermittierenden Lichtreizes der 
gesunden und kranken Retina. Zeitschr. f. Physiol. u. Psychol. d. Sinnesorgane. 
Bd. XXXIII. S. 171. 

*) Lohmann, Über die lokalen Unterschiede der Verschmelzungsfrequenz 
auf der Retina und ihr abweichendes Verhalten bei der Amblyopia congenita. 
v. Graefe's Arch. Bd. LXVIII. 
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Die Prüfungen fanden in einer Entfernung von 1m von dem 
Apparat monokular statt, indem das nicht zu untersuchende Auge 
teils durch Vorbinden einer schwarzen Klappe, teils durch eine in 
ein Brillengestell eingesetzte Mattglasscheibe ausgeschaltet wurde. 
Dabei konnten keine wesentlichen Unterschiede festgestellt werden. 

Es wurden im ganzen 11 Patienten untersucht und zwar: 

1 Atrophia nervi optici, 

1 Neuritis retrobulbaris, 

2 Neuroretinitis albuminurica, 

1 Neuroretinitis fere peracta mit Opacitates corporis vitrei, 
2 Haemorrhagiae retinae, 

2 Secessus retinae, 

1 Chorioretinitis disseminata, 

1 Chorioiditis disseminata. = 

Da sich — um das gleich vorweg zu nehmen — bei keinem 
Patienten die von Braunstein angegebenen eklatanten Unterschiede 
nachweisen liessen, so glaubte ich von weiteren Untersuchungen Ab- 
stand nehmen zu können. 

Ich lasse zunächst einen kurzen Auszug aus den Untersuchungs- 
protokollen folgen. 


1. Xaver Schustereder, 60 Jahre, Hüter aus Haardorf. 
Klin. Bog. Nr. 438. 1908. 


Patient klagt über Abnahme des Sehvermögens seit dreiviertel Jahren. 

Allgemeine Diagnose (Kgl. med. Poliklinik): Tabes dorsalis in- 
cipiens. 

R. Pupillentrigheit. Anisochorie. 

Beiderseitige genuine Atrophia nervi optici. Scharfe Grenzen der Papille 
mit relativ engen Gefässen. 

Ve R. Handbewegungen in 1!,m. L. 5|,p. 

30. IV. 08. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz mit einer zwei- 
geteilten Scheibe. 

R. 35,97. L. 35,28. 


2. Marie Röhrl, 32 Jahre, Damenschneiderin aus München. 
Polikl. Bog. Nr. 195. 1908. 


Patientin erlitt 1905 einen Sturz auf den Hinterkopf. Seit der Zeit 
hat sie viel Kopfschmerzen und Schwindel. Etwas später langsam beginnende 
Abnahme des Sehvermögens auf dem rechten Auge. Objektiv lässt sich 
mit dem Spiegel kein Befund erheben. 

Periphere Gesichtsfeldgrenzen etwas eingeschränkt. 

R. Zentrales Skotom. 

Diagnose: Neuritis retrobulbaris oc. dextr. — Jedoch kann der Ver- 
dacht der Hysterie nicht ausgeschlossen werden. 

v. Graefe's Archiv für Ophtbalmologie. LXIX. 2. 18 
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Ve R. 5h. L. 9, 8. e. (9 

10. V. 08. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit einer zweigeteilten Scheibe: 

R. 39,9. L. 35,29. 

2. Mit einer 64 mal geteilten Scheibe: 

R. 30,93. L. 31,59. 


3. Therese Wagenpfeil, 24 Jahre, Köchin aus München. 
Klin. Bog. Nr. 380. 1908. 


Im März 1908 bemerkte Patientin eine plötzliche Abnahme ihres Selı- 
vermögens. Es bestand eine Gravidität im 7. Monat. Im Harn fand sich 
1,5°/,0 Eiweiss. 

Klinische Aufnahme: Beiderseits in der Macula zahlreiche frische 
Herde mit feinen Hämorrhagien. 

Diagnose: Retinitis albuminurica. 

Während der klinischen Behandlung bekam die Patientin heftige eklam- 
ptische Anfälle, die ihre Verlegung in die Kgl. Universitäts-Frauenklinik 
notwendig machten. Dort spontane Entbindung. Nach erfolgter Wieder- 
herstellung Rückverlegung. 

1. V. 08. Papillen beiderseits etwas abgeblasst. Grenzen nicht ganz 
scharf. Bis in die Macula hineinzichende peripapilläre weissliche Entartungs- 
herde mit in der Resorption begriffenen Blutextravasaten. 

Ve R. Finger in 3m. L. ?/,, part. 

Priifung der Verschmelzungsfrequenz mit zweigeteilter Scheibe. 

R. 37,84. L. 39,9. 


4. Elisabeth Justl, 29 Jahre, Hilfsarbeiterin aus München. 
Polikl. Journal Nr. 2965. 1908. 


Vor 9 Wochen Puerperium. Schon 14 Tage vor der Geburt bemerkte 
Patientin eine Abnahme ilires Sehvermógens. Von 7 Kindern leben 6 — 
und sind gesund — auch das letztgeborene. 

Papillen beiderseits blass mit unscharfen Grenzen. Zahlreiche gelblich- 
weissliche Herde mit kleinen Hämorrhagien in der Macula. 

Diagnose: Neuroretinitis albuminuriea. 

Die Gesichtsfeldaufnahme ergibt beiderseits zentrale Skotome. 

Jc beiderseits !|.,. Emmetropie. R. Niedensche Nahprobe Nr. 9. 
L. desgl. Nr. 5. 

4. V. 08. Prüfung der Versehmelzungsfrequenz. 

1. Mit zweigeteilter Scheibe: 

R. 29,13. L. 30,0. 

2. Mit 64 mal geteilter Scheibe: 

R. 38,31. L. 35.29. 

5. Franz Mayr, 42 Jahre, Tapezierer aus München. 

Polikl. Journal Nr. 1905. 1908. Klin. Journal Nr. 347. 1908. 

Patient stand 1906 in klinischer Behandlung der Anstalt wegen frischer 
Neuroritinitis und ablaufender Iritis auf dem rechten Auge. Im November 
1907 bekam er ein Rezidiv seiner Erkrankung, das im März 1908 eine 
erneute klinische Aufnahme notwendig machte. 
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Aufnahmestatus: Iridocyclitis mit Hypopyon. 
Ende April Entlassung mit reizlosem Auge. 
29. IV. 08. Iridocyclitis peracta. Noch reichliche Opacitates corporis 


vitrei. Fundus jedoch sichtbar — wenn auch noch sehr verschleiert. — 
Papille blass mit unscharfen Grenzen und engen Gefässen. Zentrale Pig- 
mentlichtungen. 


Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 

Ve R. Finger in 1m. L. Auge normal. Ve “jp 

30. IV. 08. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz mit zweigeteilter 
Scheibe. 

R. 37,5. L. 39,9. 


6. Albert Huber, 45 Jahre, Gastwirt aus Pastetten. 
Polikl. Journal Nr. 2914 (vom 29. IV. 08). 


Patient klagt seit 14 Tagen über Nebelsehen vor dem linken Auge. 
Potatorium wird zugestanden. Infectio sexualis negiert. 

L. Haemorrhagia retinae — auf embolischer Basis — unten aussen 
zahlreiche interfibrilläre Hämorrhagien. © Macula ödematös getrübt. 

Gesichtsfeld mit zentralem Skotom für blau und rot. 

Vc 5|,. part. R. Auge normal. Ve */,. 

29.1V.08. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz mit zweigeteilter Scheibe. 

R. 46,8. L. 44,91. 


7. Jakob Albert, 28 Jahre, Baugehilfe aus München. 
Klin. Bog. Nr. 589.’ 1908. 


Am 13. III. 08 angeblich durch starkes Bücken plötzlich entstandene 
Abnahme des 'Sehvermógens auf dem rechten Auge. In ambulanter Be- 
bandlung des Herrn Dr. v. Sicherer, der ihn am 19. V. 08 der Klinik 
überweist. 

Diagnose: Zahlreiche z. T. frische, z. T. ältere pro- und intraretinale 
Hämorrhagien in der Macula oc. dextr. 

Vo Finger in 1m. 

Potatorium und geschlechtliche Infektion negiert. 

Familienanamnese ohne Besonderheiten. 

20. VI. 08. Zwischen Macula und Papille zahlreiche weissliche Herde 
mit Pigmentresten. 

R. Ve 5|,, part. Niedensche Nalhprobe Nr. 6. L. Auge normal. 
Vc 5|, Emmetropie. 

27. VI. 08. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit zweigeteilter Scheibe: 

R. 33,47. L. 38,31. 

2. Mit 64mal geteilter Scheibe: 

R. 27,3. L. 28,02. 


8. Max Arnold, 27 Jahre, Steinmetz aus München. 
Klin. Bog. Nr. 694. 1908. 
Patient bekam 1906 durch eine Steinsplitterverletzung des rechten 


Auges einen Secessus retinae. 
18* 
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Am 14. VI. 08 erlitt er an dem gleichen Auge eine Kontusion durch 
einen Sehlag. 
Aufnahmebefund: Frische Haemorrhagia interna mit Pigmentauf- 
lagerungen auf der Vorderkapsel. 
Vc R. — Finger in 1m. L. Auge normal. Fe 5j. 
27. VI. 08. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz. 
1. Mit zweigeteilter Scheibe: 
R. 26,85. L. 28,56. 
2. Mit 64mal geteilter Scheibe: 
R. 28,07. L. 30,0. 


9. Xaver Limmer, 41 Jahre, Zimmermann aus Hirschenhausen, 
B. A. Schrobenhausen. 


Klin. Bog. Nr. 215. 1908. 


Am 5. II. 08 flog ihm beim Holzfällen ein Scheit gegen das linke 
Auge. Aufnahme in die Klinik. 

Aufnahmestatus: Ruptura sclerae mit Prolapsus iridis. Subluxatio 
lentis. Haemorrhagia interna, 

Bei der Entlassung am 6. III. 08 ist parazentral unten aussen eine 
noch nicht ganz fest konsolidierte Narbe der Sklera, zu der die Iris colo- 
bomartig verzogen ist. Die Iris schlottert bei Bewegungen des Auges. Ent- 
sprechend der Narbe ausgedehnter Secessus retinae. 

Ve Hell/Dunkel, unsichere Lichtprojektion. 

5. V. 08. Noch reichliche Opacitates corporis vitrei. 

Papille sichtbar. — Verschleiert. — Nach aussen grosser Secessus 
retinae mit Resten älterer Hämorrhagien. 

L. Ve Handbewegungen vor dem Auge. R. Auge intakt. Ve 3|,. 

R. Niedensche Schriftprobe Nr. 1. p. prox. 25 cm. 

Priifung der Verschmelzungsfrequenz. 

1. Mit zweigeteilter Scheibe: 

R. 43,92. L. 41,07. 

2. Mit 64mal geteilter Scheibe: 

R. 33,3. L. 32,4. 


10. Karl Treutler, 20 Jahre, Bautechniker aus München. 

Klin. Bog. Nr. 462. 1908. 

Patient bemerkte im August 1907 eine plötzliche Abnahme seines Seh- 
vermégens auf dem linken Auge. Sofortige klin. Aufnahme. 

Vc Finger in 1m. 

Diagnose: Chorioretinitis disseminata oc. sin. 

Entlassung November 1902 mit Ve = 5. — 1,25 ŝli. 

In fortgesetzter ambulanter Behandlung weitere Besserung bis auf 
Ve = 5|... Seit April 1908 erneute Abnahme des Sehvermógens. 

Klin. Aufnahme: 

Fe = [5 part. 

Zahlreiche gelblich-weissliche Herde mit Pigmentplaques. Gesichtsfeld 
mit wenig veränderten peripheren Grenzen und zentralem Skotom. 

R. Auge normal. Fe ?].. 


- 
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24. IV. 08. Prüfung der Verschmelzungsfrequenz mit einer zwei- 
geteilten Scheibe: 
R. 38,73. L. 38,01. 


11. Karl Haberstock, 31 Jahre, Militärinvalide aus Ravensburg. 
Klin. Bog. Nr. 313. 1908. 


1900 angeblich durch heftige Erkältung entstandene beiderseitige Cho- 
rioiditis disseminata. War schon in Behandlung zahlreicher Ärzte und 
Kliniken. Militärinvalide wegen Herzfehler. — Infectio sexualis und Pota- 
torium negiert. Sonst keinerlei Anhaltspunkte in der Anamnese. 

Seit 4 Wochen erneute Erkrankung des linken Auges. 

Aufnahmebefund: 

R. alte ausgebreitete Chorioiditis disseminata. 

L. frische Neuroretinitis mit beginnenden frischen chorioiditischen Herden 
in der Macula. 

Ve R. Finger in lm. L. Finger in 4m. 

Gesichtsfeld: Zentrales Skotom. 

2. V. 08. Beiderseits Ve == 5... 

Prüfung der Verschmelzungsfrequenz: 

R. 29,28. L. 31,59. 


Es sei mir gestattet, die Resultate der Untersuchung der Ver- 
schmelzungsfrequenz noch einmal in einer Tabelle zusammenzufassen: 






Zweigeteilte |64 malgeteilte 
| Scheibe Scheibe Sehschärfe 























Nr.| Krankheit | d Gesichtsfeld 
| 32 
| & 

Aes Eq c ced i 
1. |' Atrophia n. opt.)/ 35,28 |35,97 | — — | 5 p. | Hdbew. eingeengt 
2. ee 35,29 |39,9 | 31,59 | 30,93 | 5.5 His zentr. Skotom 

Neuroretinitis Finger in 

9. | albuminurica | Gaye [BOOTE = — (8 P 3m ^ 

4. » 29,13 |30 38,31 |35,29 | !/, Up » 
i\Neuroretin. mit: Finger in 

5. op. c. vitr. | 399 |37,5 _ n “le 1m ? 
H hagi 

6. TA 46,8 44,91 bait om 5/. 5, as p. » 

1. - | 38,31 |33,42 | 28,02 | 27,3 I; Sia D: j 

8. | Secessus retinae| 28,56 |26,85 | 30 28,02 | 8/, F pos in eingeengt 

9. ii | 43,92 |41,07 | 33,3 | 32,4 6/, | Hdbew. » 
Ch . ti iti | 

10. diu 38,73 |38,01 | — — Si, 55e p. | zentr.Skotom 
11 Chorioiditis 


disseminata 31,59 | 29,28 = = um ee » 


| | 
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Auffallend ist zunüchst, dass sich beim Gebrauch der 64 mal ge- 
teilten Scheibe fast durchgehends niederere Zahlen ergaben — wie bei 
der zweigeteilten Scheibe. — Die Resultate von Nr. 2 (Neuritis retro- 
bulbaris) móchte ich von vornherein für beide Teile der Untersuchung 
wegen des Verdachtes auf Hysterie als nicht sehr ausschlaggebend 
bezeichnen. 

Nur bei Nr. 4 (Neuroretinitis albuminurica) finden sich noch höhere 
Werte. Da die Sehschürfe bei dieser Patientin auf beiden Augen 
gleich schlecht ist, Ir = !],,, so konnte in diesem Falle a priori kein 
deutlicher Unterschied erwartet werden. 

Diese scheinbare Herabsetzung der Verschmelzungsfrequenz dürfte 
wohl durch die Verkleinerung des Objektes zu erklären sein. Bei 
grösseren Objekten — hier also bei der zweigeteilten Scheibe — 
fanden sich nicht nur die gleichen Zahlen wie bei Lohmann, son- 
dern in einzelnen Fällen sogar noch höhere. 

Die Prüfung mit der zwei- wie 64 mal geteilten Scheibe hat fast 
in allen Fällen eine mehr oder minder geringe Herabsetzung der 
Verschmelzungsfrequenz auf dem kranken Auge ergeben, die sich im 
allgemeinen, wohl auch aus dem vorher angeführten Grunde, bei der 
zweigeteilten Scheibe etwas deutlicher ausprägt. 

Jedoch sind in keinem einzigen Falle die Werte so eklatant und 
schlagend ausgefallen, wie es nach Braunsteins Angaben zu er- 
warten war. Im Gegenteil bat sich z. B. in einem Falle von Atro- 
phia nervi optici — bei der Braunstein seine Methode für besonders 
nützlich hält zur Diagnose der beginnenden Atrophie bei fehlendem 
objektiven Befund — auf dem kranken Auge mit Te = Hand- 
bewegungen eine höhere Zahl ergeben, wie auf dem gesunden Auge 
nut Fee 

Es wäre wohl möglich, dass Braunsteins Resultate durch Nicht- 
beachtung der Amblyopie erklärt werden könnten. Durch meine Ver- 
suche, die mit der 64 mal geteilten Scheibe fast dieselben Resultate 
ergaben, wie für die zweigeteilte, dürfte dieser Einwand widerlegt sein. 
Es haben auch schon die Versuche Lohmanns ergeben, dass Je 
zahlreicher die Sektoren auf der benutzten Scheibe waren, desto 
ungenauere Resultate die Prüfung der Verschmelzungsfrequenz in der 
Peripherie ergab, da die geringere Sehschürfe hier die Beurteilung 
wesentlich erschwerte. Dagegen wurde die Fehlerquelle bei der zwei- 
geteilten Scheibe ausgeglichen. Anderseits ist aber zu bedenken, 
dass bei der pathologischen zentralen Amblyopie völlig andere Be- 
dingungen im Spiele sind, wie bei der physiologischen peripheren. 
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Während, wie Lohmann zu beweisen sucht, die periphere physio- 
logische Amblyopie „auf eine grössere räumliche Ausdehnung der 
Empfindungseinheiten“ zurückzuführen sein dürfte, scheint die zen- 
trale pathologische Amblyopie wohl auf eine durch den Krankheits- 
prozess hervorgerufene leichtere Ermüdbarkeit wie stärkere Schwächung 
der Netzhautelemente zurückzugehen. Es spricht also die Tatsache, 
dass keine erheblichen Differenzen in der Verschmelzungsfrequenz 
zwischen gesundem und krankem Auge zutage getreten sind, wie sie 
Lohmann für die Peripherie und dann für die Amblyopia congenita 
gefunden hat, nur im Sinne seiner Erklärung der Amblyopia con- 
genita. | 

Immerhin ist die gefundene Herabsetzung der Verschmelzungs- 
frequenz an dem pathologisch veránderten Organ bemerkenswert, trotz- 
dem sie sehr gering ist. Sie steht jedoch in keinem irgendwie propor- 
tionsmässigen Einklang zu den meist graduell verschiedenen anatomischen 
Veränderungen, wie sie z. B. bei der Prüfung der Sehschürfe und 
des Gesichtsfeldes zum Ausdruck kommen. Vielmehr fand man die 
gleichen Grade der Herabsetzung der Verschmelzungsfrequenz bei 
geringen und bei hóhergradigen Amblyopien. Und schon deshalb 
kann diese Untersuchungsmethode keinen feinen Massstab und Grad- 
messer für die Kenntnis der Augenhintergrundserkrankungen abgeben 
— eine Eigenschaft, die man von einer guten und brauchbaren 
Untersuchungsmethode verlangen muss. 

Nimmt man an, dass in der Verschmelzungsfrequenz eine korti- 
kale Fähigkeit zutage tritt, d. h. dass der von dem perzipierenden 
Teil der Netzhaut aufgenommene Reiz durch eine zentrale Leitung 
der Grosshirnrinde zugeführt wird und hier eine entsprechende Emp- 
findung auslöst, und zwar indem im Zentrum — d.h. in der Macula 
des Auges — diese Leitungsbahnen in gehäuftem Masse vorhanden 
sind, so hat dieses Ergebnis ja auch nichts auffallendes. Denn da durch 
die mehr oder minder hochgradigen pathologischen Veründerungen 
die Empfindungselemente in ihrer räumlichen Ausdehnung wohl nicht 
in dem Masse veründert werden, als mit Wahrscheinlicbkeit vielmehr 
ihr quantitatives und qualitatives Fassungsvermógen, so dürfte dem- 
nach auch eine bedeutendere Alteration der Verschmelzungsfrequenz 
& priori nicht zu erwarten sein. 

Wollen wir die Herabsetzung der Verschmelzungsfrequenz im 
pathologischen Auge verstehen, so müssen wir den Gesichtspunkt, 
auf den schon Braunstein selbst auch hinweist, ins Auge fassen, 
dass námlich eine leichtere Ermüdbarkeit der durch Krankheit ge- 
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schwüchten einzelnen Netzhautelemente in solchen Augen gegeben 
sel. — Und darauf kann wohl mit Recht die in den vorliegenden 
Untersuchungen gefundene geringgradige Herabsetzung der Ver- 
schmelzungsfreguenz auf dem kranken Auge zurückgeführt werden. 
Acceptieren wir diese Erklärung, so wird augenscheinlich, dass die 
Prüfung der Verschmelzungsfrequenz einstweilen eine für klinische 
Zwecke und vergleichende wie beobachtende Untersuchungen keine 
sehr weitgehende Ergiebigkeit bieten kann. — Zum mindesten glaube 
ich behaupten zu dürfen, dass ihr nicht die Feinheit zukommt, die 
ihr Braunstein beimisst, wenn er sagt: dass selbst der praktische 
Arzt im stande ist, mit Hilfe dieser Methode Störungen der Licht- 
empfindung zu konstatieren. 


Meinem hochverehrten ehemaligen Chef und Lehrer Herrn Ge- 
heimrat Eversbusch erlaube ich mir auch an dieser Stelle für sein 
förderndes Interesse und die gütige Überlassung des Materials meinen 
Dank auszusprechen. 


Aus der Universitäts-Augenklinik zu Göttingen. 
(Direktor: Prof. A. v. Hippel.) 


Ein Fall von Sarkom der Chorioidea in frühem Kindesalter, 


Von 


Adolf Jess, 
Medizinalpraktikant. 


Mit Taf. XXXI, Fig. 1—5. 


Die gefährlichsten Erkrankungen des Auges im Kindesalter 
stellen ohne Zweifel die malignen intraokularen Neubildungen dar, 
‘um so gefährlicher, als ihre rechtzeitige Diagnose, die zur sofortigen 
Enucleation des Bulbus führt, durch ungewöhnliche Erscheinungs- 
formen und atypischen Krankheitsverlauf zuweilen unmöglich ge- 
macht wird. 

Zudem sind wir bei dem völligen Fehlen eigener Angaben der 
Patienten lediglich auf den objektiven Befund angewiesen. 

Aus diesem Befunde aber sichere Schlüsse zu ziehen, ist trotz 
aller Erfahrung und aller neu angegebener Untersuchungsmethoden, 
wie Durchleuchtung mit den Lampen von Lange und Sachs, Be- 
tasten mit der Knopfsonde, Punktion und Aspiration, mitunter noch 
schwierig; das beweist die umfangreiche Literatur über die sogenannten 
Pseudogliome, Krankheitsformen meist entzündlicher Natur, die einen 
intraokularen Tumor vortäuschen und fälschlich zur Entfernung des 
Auges führen. 

Ist nun aber schon die Diagnose, ob Tumor, ob anderweitige 
Erkrankung, oft nicht leicht, so kann unter Umständen die Fest- 
stellung der Art des gefundenen Tumors noch grössere Schwierig- 
keiten bereiten, wenn dies auch für die Therapie von untergeordneter 
Bedeutung zu sein pflegt. 

Einen solchen Fall hatte ich Gelegenheit an der Göttinger Uni- 
versitäts-Augenklinik zu beobachten, einen Fall, der besonderes Interesse 
verdient, nicht nur weil der atypische Krankheitsverlauf die Diagnose 
des Tumors unmöglich machte, sondern auch vor allem, weil sich 
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schliesslich herausstellte, dass es sich um ein Melanosarkom der 
Chorioidea im frühestem Kindesalter handelte. 


Krankengeschichte. 


Martha B., 2'’, Jahre alt, wurde am 5. II. 1907 in die Poliklinik 
gebracht, weil sich seit einiger Zeit in der Pupille eine immer dichter wer- 
dende Trübung zeigte. Patientin soll stets gesund gewesen sein und aus 
völlig gesunder Familie stammen, insbesondere sind in der Ascendenz keine 
Augenerkrankungen festzustellen. Mehrere Geschwister leben und sind ge- 
sund. Eine Verletzung des erkrankten Auges hat nicht stattgefunden. 

Die Untersuchung ergab: Rechtes Auge äusserlich und ophthalmo- 
skopisch normal. Linkes Auge: Bulbus wenig gereizt, Hornhaut klar, 
Kammerwasser desgleichen. Die Iris hat ein etwas gewulstetes Aussehen 
und ist entzündlieh verfürbt, man erkennt auf ihr einige neugebildete Ge- 
fisse. Es besteht eine fast ringförmige Verwachsung des Pupillarrandes mit 
der vorderen Linsenkapsel. Auf Atropin erweitert sich die Pupille kaum 
zwischen den zahlreichen festen Synechien. Die Linse ist total grauweiss- 
lich getrübt. 

Es wurde die Diagnose auf eine abgzelaufene Iridoeyelitis mit Cataracta 
accreta gestellt und das Kind zur Nachsicht und womöglichen Operation 
in einem Jahr wieder bestellt. 

Am 27. Il. 1908 brachten die Eltern das Kind wieder. Der Zustand 
des Auges soll sich ganz allmählich verschlechtert haben, auch das Allgemein- 
befinden hat augenscheinlich gelitten. Nach der Schilderung der Eltern 
scheinen ab und zu glaukomatöse Zustände aufgetreten zu sein. 

Die Untersuchung ergab: Rechtes Auge reizlos, normal. Linkes 
Auge: Der Bulbus ist in seinem vorderen Abschnitt bedeutend vergrössert, 
die Oberfläche der Cornea stärker gewölbt, sie zeigt besonders im unteren 
Abschnitt einige stärker hervorsprinzende Buckel, ist in ihren tiefen Lagen 
von einer grossen Anzahl weiter Gefässe durchzogen und berührt mit ihrer 
Hinterfläche eine die vordere Kammer ausfüllende, gelblichrote Masse. Ein- 
zelne Knoten sind nicht zu erkennen, ebensowenig deutliche Anzeichen einer 
Vereiterung, dagegen macht sie den Eindruck einer käsigen Degeneration. 

Der Tonus des Auges ist leicht erhöht. Es besteht Amaurose. 

Die Diagnose wurde auf einen grossen Konglomerattuberkel der Iris 
gestellt und den Eltern die Entfernung des Auges geraten. 

Am 29. II. 1908 wurde in Chloroformnarkose die Enucleatio bulbi 
vorgenommen. 

Bei Durchschneidung des Schnerven stellt sich heraus, dass derselbe 
überall verdickt, derb, auf dem Durchschnitt weisslich verfärbt, augenschein- 
lich gliomatös entartet ist. 

Es wird deshalb sofort die Exenteratio orbitae angeschlossen, der ganze 
Inhalt der Orbita mit dem Periost entfernt und der Optikusstumpf mit dem 
Paquelin zerstört. Tamponade mit Jodoformgaze, Schliessung eines zur Er- 
weiterung der Lidspalte am äusseren Rande angelegten Schnittes durch 
drei Suturen. 

14. III. 08. Die Brandschorfe stossen sich ab. Das Kind ist meist 
apathiseh, klagt oft über Schmerzen im Kopf; ab und zu stellt sich Erbrechen ein. 
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27. II. 08. Das Kind, welehes dauernd an Brechreiz leidet und am 
24. III. einen Spulwurm ausgebrochen hat, wird einer Santoninkur unter- 
worfen. Es nimmt sehr wenig Nahrung zu sich und ist nicht zum Auf- 
stehen zu bewegen. 

Mehrmals erfolgen halbstundenlange Anfälle von Angst und Wein- 
krämpfen. Zeitweise werden in rhytlimischen Zwischenräumen unverständliche, 
sich wiederholende Laute vorgehracht. 

Am 28. III. wird das Kind auf Wunsch der Eltern entlassen, um vom 
Hausarzt weiter behandelt zu werden. 

Der Zustand verschlimmerte sich rasch. der Puls war stets verlangsamt, 
das Kind erkannte seine Umgebung nicht mehr, verweigerte jede Nahrungs- 
aufnahme, litt unter dauerndem Brechreiz und starb 14 Tage nach der Ent- 
lassung aus der Klinik. 

Ein örtliches Rezidiv wurde nicht beobachtet, die Sektion der Leiche 
war nicht möglich. 

Der Bulbus wurde zunächst in Formol, dann in aufsteigendem Alkohol 
gehürtet, und die beiden Bulbushälften in Celloidin eingebettet. Da sich 
bald zeigte, dass wegen der in den Geschwulstmassen befindlichen Kalk- 
einlagerungen das Schneiden mit dem Mikrotommesser unmöglich war, wurde 
die Entkalkung mit Trichloressigsäure vorgenommen, welche gelang, olıne 
dass der Celloidinblock vorher aufzelóst werden musste. 


Makroskopischer Befund. 


Nach Aufselineiden des Bulbus in horizontaler Richtung sicht man die 
vordere Kammer stark vertieft und völlig ausgefüllt mit einer weissen Tumor- 
masse, in der sich einzelne Blutungen in strich- und herdförmiger Gestalt 
erkennen lassen, auch sieht man eine leicht marmorierte Zeichnung der 
Tumormasse selbst (siehe Fig. 1, Taf. XXXI). 

Die Geschwulst greift an dem nasalen ehemaligen Kammerwinkel mit 
einem Zapfen nach rückwärts, so dass sie die schwarz durchschimmernde 
Aderhaut hier von der Sklera abdrüngt. 

Durch die Entwicklung des Tumors an der nasalen Seite ist die Linse 
sowohl rückwärts wie besonders temporalwürts verschoben, zu einer auf 
dem Durchmesser eckigen Form zusammengepresst und in jeder Richtung 
verkleinert !). 

Der Glaskörperraum ist bis auf geringe Reste von einer grossen weissen 
Geschwulstmasse ausvefiillt, welche ausgedehnte Nalkeinlazerungen in Ge- 
stalt kleiner kreidigweisser Piinktehen enthält. 

An diese kalkig degenerierte Tumormasse schliesst sich nasal und tem- 
poral eine schmale Rinde anscheinend durchbluteter Geschwulstsubstanz, die 
temporal etwas breiter entwickelt ist. 

Auf beiden Seiten der Sehnittlläche findet sich ein schmaler Spalt sub- 
retinalen Raumes. Daran grenzt die durch ihre Pigmentierung kenntliche 

1) Die Fig. 1, Taf. XXXI zeigt einen Schnitt, der etwa 3mm unterhalb 
der horizontalen Mittellinie liegt. Deswegen ist hier von der geschrumpften 
Linse nichts mehr sichtbar. 
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Aderhaut, welche in der Nähe des Optikuseintrittes durch knotenférmige, 
weisse Geschwulstbildungen zwischen Aderhaut und Sklera emporgehoben ist. 

Die Gescehwulst hat in der Gegend der Lamina cribrosa den Bulbus 
perforiert und wächst den Optikus infiltrierend nach hinten. 

Der Optikus ist nahe dem Bulbus auf dem Durchschnitt etwa um das 
Doppelte verbreitert, seine Scheiden sind stark ausgeweitet. Soweit er er- 
halten, scheint er überall infiltriert zu sein. 

Die mit Hilfe des Herrn Prof. Dr. Schieek angestellte 


Mikroskopische Untersuchung 
ergab folgendes: 

Betrachtet man die Schnitte bei schwacher Vergrösserung, so erkennt 
man, dass eine Tumormasse nahezu den ganzen Bulbus ausfüllt, wenn schon 
die Struktur der Neubildung in den einzelnen Abschnitten verschiedenen 
Charakter zeigt. Die Zerstörung der Organe im Bulbusinnern ist teilweise 
so vollständig, dass man weder von der Iris, noch von der Retina charak- 
teristische Spuren festzustellen vermag, auch ist an keiner Stelle intakte Cho- 
rioidea oder unveründertes Corpus ciliare zu sehen. 

In der Nähe des hinteren Poles treten Geschwulstmassen dureh die in 
einzelne Lamellen aufgelóste Sklera hindurch, auch ist der Optikus von den 
Tumormassen infiltriert. 

Was die Struktur der Geschwulst anbelangt, so finden sich die ver- 
schiedenartigsten Zellformen in mannigfacher Gruppierung. An nach van 
Gieson gefärbten Schnitten sieht man, dass der Tumor stellenweise sehr 
reich an aufgefasertem Bindegewebe ist. 

Fig. 2, Taf. XXXI, Abbildung der Geschwulstmassen in der vorderen 
Kammer, zeigt deutlich den grossen Reichtum an Bindegewebe, das in 
dichten Bündeln und feineren Ausläufern die einzelnen Geschwulstknoten 
umzieht und zwischen die Zellen ausstrahlt. 

Der vorherrschende Zelltypus ist die Rundzelle und die Spindelzelle, 
und zwar kann man unter den Rundzellen zwei verschiedene Zellformen 
unterscheiden. 

Es finden sich in Gruppen und Zügen zusammengelagert kleine, ungemein 
dicht beieinander liegende und intensiv färbbare Rundzellen als jüngste Zell- 
brut. Sie treten besonders häufig in der Nähe von Blutgefässen und Lymph- 
spalten hervor. 

Diese kleinen Zellen gehen kontinuierlich in grössere zellige Gebilde 
mit bläschenförmigem Kern über, der deutliche Granulierung aufweist. 

An einigen Stellen liegen diese Zellen palisadenförmig nebeneinander 
und lassen zwischen ihren Reihen ein vielfach verzweigtes und gewundenes 
System von Gefisslumina und Bindegewebsfibrillen erkennen, wodurch die 
Geschwulst hier und da einen angiosarkomatósen Habitus erhält. 

Wieder an andern Stellen treten nur Züge von Spindelzellen mit 
schmalen, parallel gerichteten Zelleibern in wechselnder Grösse und Zahl 
hervor. 

Scheinen auch sehr ausgiebige Bezirke des Tumors frei von Pigment, 
so treten doch schon in diesen weissen Bezirken vereinzelte Zellen auf, 
deren Protoplasma mit dem charakteristischen Pigmentstaub angefüllt ist 
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(siehe Fig. 4, Taf. XXXD, wodurch die mit zierlichen Ausläufern versehene 
wahre Gestalt des Zelleibes deutlich wird. 

Dass wir es aber wirklich mit einem Melanosarkom zu tun haben, und 
die eben geschilderten pigmentierten Zellformen keine Zufälligkeiten dar- 
stellen, beweist ein sofort auffallender Bezirk, in welchem die Pigmentent- 
wicklung der Zellen schon solche Fortschritte gemacht hat, dass eine deut- 
liche Sprenkelung die Folge ist (Fig. 3, Taf. XXXI). 

Die hier auftretenden Zellformen haben teilweise die Gestalt von runden, 
grossen, intensiv mit Farbstoff beladenen Zellindividuen, deren Kern durch 
die Menge des Pigmentes vollkommen überdeckt ist. 

Anderseits lässt sich auch an dieser Stelle die allmählich fortschreitende 
Pigmentierung der ehemals farblosen Zellen an den zahlreichen noch unvoll- 
kommen pigmentierten Zellelementen verfolgen. 

In allen diesen Zellen weist das Pigment die typische feine Körnelung 
auf, nur ganz spärlich wird zu grösseren Kugeln konfluiertes, klumpiges 
Pigment angetroffen. 

Erscheint somit die Art und Weise des Geschwulstwachstums aus 
wuchernden Chromatophoren hinreichend erwiesen, so sind anderseits in der 
Neubildung auch grosse Bezirke vorhanden, in denen die Struktur nicht 
mehr deutlich ist und Degenerationserscheinungen sich geltend machen. 

Nicht allein, dass innerhalb dieser Bezirke das zellige Material die 
Kernfarbstoffe nicht mehr annimmt und ausgedehnte Blutergüsse angetroffen 
werden, sehen wir auch die bereits pigmentierten Chromatophoren zugrunde 
gehen, indem Farbstoff ausserhalb des Zelleibes sich findet und die Zellen 
einen schattenhaften Eindruck machen. 

In diesen Stellen finden sich auch die Einschlüsse von Kalk, welche 
sich an den mit Hämatoxylin gefärbten Präparaten noch in dekalciniertem 
Zustand durch ihre intensiv dunkelblaue Färbung kennzeichnen. 

Der die vordere Kammer ausfüllende Teil der Geschwulst (Fig. 2, 
Taf. XXXI) unterscheidet sich durch nichts von den Tumormassen im Glas- 
kórperraum und bildet, da die Iris vóllig in der Neubildung aufgegangen 
ist, mit letzteren ein kontinuierliches Ganze. Es ist jedoch, wie schon ein- 
gangs erwähnt wurde, hervorzuheben, dass der Tumorabschnitt in der vor- 
deren Kammer bedeutend reicher an Bindegewebe ist und eine straffere 
Struktur aufweist, als die mehr alveolär gebaute Geschwulstmasse des Glas- 
körperraumes. 

Was den zu einem dicken Wulst aufgetriebenen Sehnerv anbelangt, so 
ergaben Querschnitte ein eigentümliches Bild, das auf den ersten Blick an 
Gliomzapfen erinnerte (Fig. 5, Taf. XXXI) Die genaue Untersuchung er- 
gab jedoch, dass die nestfórmige Anordnung der wuchernden Tumorelemente 
dadurch bedingt ist, dass der Tumor durch die einzelnen Lócher der Lamina 
cribrosa hindurchgewachsen ist und durch Infiltration der einzelnen Nerven- 
faserbündel einen schlauchfórmigen Habitus angenommen hat. Entsprechend 
dem hier augenscheinlich schnellen Wachstum der Geschwulst werden im 
Sehnerven vorzüglich Vertreter der kleinzelligen Elemente angetroffen, 
wie sie als Ergebnis des Rückschlages zu embryonalen Entwicklungs- 
formen angesehen werden müssen, während voll ausgebildete Chromato- 
phoren fehlen. 
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Es liessen sich keine Bilder finden, die irgendwie auf tuberkulóse oder 
luetische Prozesse hindeuteten. 


Auch ergab die zur Sicherheit vorgenommene Färbung der Schnitte 
nach Mallory nirgends das Vorhandensein von Gliafasern. 


Ferner ist hervorzuheben, dass die Arteria centralis von einem dichten 
Mantel von Geschwulstzellen umgeben ist, während ihr Lumen durchgängig 
erscheint. Die Zentralvene jedoch ist von Tumormassen vollständig aus- 
gegossen und es ist nicht unwahrscheinlich, dass die weitere Verschleppung 
der Geschwulstkeime in die inneren Körperorgane auf diesem Wege zu 
stande gekommen ist. Das differente Verhalten der Arteria und Vene ist 
auf Fig. 5, Taf. XXXI gut sichtbar. 


Es handelt sich hier also zweifellos um ein Melanosarkom der 
Chorioidea, um einen Fall, der wegen des jugendlichen Alters des 
Patienten besondere Beachtung verdient. 

Nach den Angaben über das Alter der von Aderhautsarkom 
befallenen Kranken von Fuchs in seiner Monographie über das Sar- 
kom des Uvealtractus (1882), die von Wintersteiner an der Hand 
eines grossen Materials bestätigt wurden, kommt das Sarkom am 
häufigsten zwischen dem 410. und 60. Lebensjahr vor, tritt in den 
andern Dezennien seltener, in den ersten zehn Jahren nur als ganz 
besondere Ausnahme aut. 

Michel sagt in seinem Lehrbuch: ,,Die Sarkome des Auges 
werden mit Ausnahme der zwei ersten Lebensjahre in jedem Alter 
beobachtet, die Zahl der Sarkomfälle steigt stetig bis zum 40. Lebens- 
jahr, ist am grössten zwischen dem 40. und 60. und sinkt dann all- 
mählich wieder.“ 

Desgleichen Schmidt-Rimpler: „Am häufigsten tritt die Neu- 
bildung nach dem 40. Lebensjahre auf, während sie im Kindesalter, 
wo das Glioma retinae sich findet, höchst selten vorkommt.“ 

Nur wenige solcher Fälle sind bekannt geworden. 

In der Zeit von 1595--1907 berichtet Giulini über ein Ader- 
hautsarkom bei einem jährigen, Griffith bei einem 2!;,- und einem 
+jährigen Kinde. Silex beobachtete es im 7., Kerschbaumer im 
3, Coleman und de Lapersonne im 4. Brunner im 6. Lebens- 
jahr. Stock berichtet über ein Sarkom im Alter von 4, ja sogar 
im Alter von 7, Jahren. 

Gegen manche dieser Beobachtungen sind jedoch bald Zweifel 
erhoben worden, mehrere befanden sich in so fortgeschrittenem Sta- 
dium, dass über ihren Ursprung nur Vermutungen angestellt werden 
konnten. Vielleicht handelte es sich bei einigen auch nur um Gliome 
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der Retina, eine Annahme, die Axenfeld besonders in bezug auf 
Griffiths Fälle ausgesprochen hat. 

Nach Wintersteiner ist auch der Stocksche Fall im 1. Lebens- 
jahr nicht als Sarkom anzusprechen. Er hält ihn für eine primäre 
Netzhautgeschwulst, während er über den zweiten Fall wie folgt 
urteilt: „Als Sarkom nicht anzuzweifeln ist ein anderer Fall Stocks, 
der ein 4jähriges Mädchen mit einem bereits nussgross aus der 
rechten Lidspalte hervorwuchernden Melanosarkom betrifft, welches, 
wenn intrabulbär entstanden, ja nur vom Uvealtractus ausgegangen 
sein kann.“ 

Giulini demonstrierte am 19. September 1895 im ärztlichen Verein 
zu Nürnberg einen wegen Chorioidealsarkom enucleierten Bulbus, der 
von einem jährigen Knaben stammte; die Geschwulst hatte die 
Sklera am Aquator durchbrochen und erwies sich mikroskopisch als 
rundzelliges Leukosarkom. 

Brunner berichtet über ein Aderhautsarkom bei einem Kinde 
im Alter von 5 Jahren und 11 Monaten. Der Beginn der Geschwulst 
liegt etwa zwei Jahre zurück. Der Tumor war bereits nach der 
Orbita durchbrochen und füllte sie ganz aus. Es wurde die Exen- 
teratio bulbi vorgenommen, doch erfolgte 5 Monate später der Tod 
an Metastasen. Ä 

Kerschbaumer beschreibt ein Angiosarkom der Chorioidea bei 
einem 3jährigen Knaben, das mit typischen Tumorsymptomen be- 
ginnend, früh erkannt und enucleiert wurde und nach drei Jahren 
kein Rezidiv oder Metastasen zeigte. 

De Lapersonne und Silex fanden Sarkome in einem Stumpf 
und in einem phthisischen Bulbus bei einem vier- resp. siebenjährigen 
Kinde. 

Über die in englischen Zeitschriften veröffentlichten Fälle von 
Coleman und Carhart konnte ich nichts genaueres in Erfahrung 
bringen. 

Was nun den klinischen Verlauf unseres Falles betrifft, so 1st 
hervorzuheben, dass die mit dem Sarkom des Auges häufig einher- 
gehende Entzündung hier frühzeitig so in den Vordergrund trat, dass 
sie die Diagnose unmöglich machte. 

Nehmen wir mit Leber, Krahnstöyer und Evetzky an, dass 
in der Geschwulst befindliche nekrotische Herde Veranlassung zu der 
Entzündung geben, so müssen sich hier schon früh in dem noch 
keine Tumorsymptome zeigenden Auge regressive Prozesse abgespielt 
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haben, die zu einer schweren Iridocyclitis und einer Cataracta accreta 
fiihrten. 

Dies widerspricht der Anschauung von Fuchs, der die entziind- 
lichen Erscheinungen in das zweite Stadium der sarkomatósen Er- 
krankung verlegt, und deckt sich mit den Angaben Kerschbaumers, 
nach denen der Zerfall von Geschwulstmassen in jedem Stadium auf- 
treten kann, weshalb die durch den Zerfall hervorgerufene reaktive 
Entzündung an kein bestimmtes Stadium gebunden ist. 

Diese frühzeitige entzündliche Erkrankung macht es auch be- 
greiflich, dass man früher und später die Diagnose eines Glioms 
ausschalten zu können glaubte, denn soweit ich die Literatur durch- 
forscht habe, ist kein Fall von Gliom beschrieben worden, der mit 
diesen Erscheinungen eingesetzt hat. 

Deshalb wurde auch bei der zweiten Vorstellung des Kindes, 
als die nekrotischen Massen, die die vordere Kammer ausfüllten, und 
das ganze Aussehen des Bulbus beide Möglichkeiten zuliessen, die 
Erkrankung als ein Konglomerattuberkel der Iris angesehen. 

Erst als bei der Enucleation des Bulbus sich herausstellte, dass 
der Nervus optieus bedeutend verdickt und derb infiltriert war, wurde 
die Diagnose eines intraokularen Tumors zur Notwendigkeit, wobei 
man wegen des jugendlichen Alters der Patientin natürlich an ein 
Gliom der Retina dachte. 

Die sofort angeschlossene Exenteratio orbitae und ausgiebige 
Kauterisation des Sehnervenstumpfes war bei dem fortgeschrittenen 
Stadium des Tumors ohne Erfolg. 

Die bald nachher auftretenden cerebralen Symptome, sowie der 
rapide Kräfteverfall des Kindes sprachen dafür, dass schon ein Weiter- 
wuchern der Geschwulstmassen in das Gehirn stattgefunden hatte, 
wohl auch metastatisch ferner liegende Organe ergriffen waren. 

Dieser Fall bestätigt also, wie die wenigen stichhaltigen von den 
früher veröffentlichten, dass das Sarkom der Chorioidea schon in 
frühestem Kindesalter auftreten kann, wenn es auch als eine äusserst 
seltene Ausnahmeerscheinung betrachtet werden muss. 


Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Geheimrat Professor 
Dr. v. Hippel für die gütige Überlassung des Materials, sowie 
Herrn Professor Dr. Schieck für die freundliche Unterstützung bei 
der Anfertigung dieser Arbeit, besonders für die Herstellung der Ab- 
bildungen meinen verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Über die Palliativtrepanation bei Stauungspapille. 


Von 


Prof. Eugen v. Hippel 
in Heidelberg. 


Folgender Fall aus meiner Privatpraxis bot mir Veranlassung, 
mich mit der Frage der Schüdeloperationen bei Stauungspapille ein- 
gehender zu beschäftigen. 


G. B., 12 Jahre, Mädchen aus Karlsruhe. Erste Konsultation 17. IX. 07. 
Vor 14 Tagen ist das Kind ziemlich rasch erblindet, vorher hat es an- 
geblich noch gut lesen können; ob ein Auge schon länger blind ist lässt 
sich nicht ermitteln. 

Seit 6 Jahren leidet Patientin an Ohnmachtsanfällen, die manchmal 
täglich auftraten, dabei kam es auch meistens zu Erbrechen. Ausserdem 
bestehen Kopfschmerzen, die in die Stirngegend lokalisiert werden. 

Seit der Erblindung fällt den Eltern der schwankende Gang auf. — 
Vor einigen Wochen liess das Kind beim Essen plötzlich die Gabel fallen, 
sass ganz starr da und konnte kurze Zeit nicht sprechen. Nachts ist es 
sehr unruhig, geht aus dem Bett heraus, ohne nachher etwas davon zu 
wissen. 

Auf dem rechten Ohr besteht ein dumpfes Brausen. 

In den ersten Lebensjahren war es bis auf englische Krankheit gesund, 
3 Geschwister sind gesund, 4 in den ersten Lebensmonaten gestorben. Vater 
leidet viel an Kopfschmerzen, hatte beim Militär (Italiener) Malaria. Lues 
negiert. Mutter blutarm, aber sonst gesund. Der Bruder des Vaters hat 
einen Solin, der an Wirbelcaries und Hüftgelenksentzündung gelitten hat. 

Status: Sehr wohlgebautes Kind in guten Ernährungszustand von 
freundlichem, gleichmässigem Wesen. | 

Allgemeinuntersuchung durch Herrn Kollegen Schönborn ergibt: Rechte 
Lungenspitze verdächtig, Herz und Nieren intakt, leichte Mundfacialisparese 
rechts, geringe Schwerhörigkeit rechts, etwas Schettern am Schädel (rechts). 
Puls nicht verlangsamt, Reflexe ohne Differenz, Gang deutlich taumelnd (r = 
l), im Liegen vielleicht rechts stärkere Neigung zur Ataxie. Sensibilität in- 
takt, kein Babinski, an den übrigen Hirnnerven nichts Pathologisches. Für 
Lues spricht nichts. Urin normal. 

Visus: Rechts Handbewegungen excentrisch temporal. Links Finger 
auf 1m exe. Gesichtsfeld nach innen und unten stark eingeschränkt. 

Strabismus divergens. Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Pupillen 
weit, reagieren aber bei etwas intensiverer Belichtung beide prompt. 
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Ophthalmoskop.: Beiderseits ausgesprochene Stauungspapille mit Pro- 
minenz von 4D (Papille + 7, Retina + 3). R. Papille gerötet, getrübt, 
Venen erweitert und mässig geschlüngelt. Rund um die Papille an ver- 
schiedenen Stellen gelblichweisse bis weisse Infiltrate in der Netzhaut, über 
welchen die Gefässe zum Teil etwas ansteigen. Temporal und etwas nach 
unten (reell) von der Papille zwischen dieser und der Macula eine Stern- 
figur aus weissen Spritzern bestehend, die sehr an die makulare Spritzfigur 
bei Albuminurie erinnert. Macula selber frei, in der Peripherie nichts. 

L. Papille wie rechts, keine Blutungen und keine Netzhautveránderungen. 

Diagnose: Wahrscheinlich Tumor der hinteren Schädelgrube. 

Da die Erblindung erst 14 Tage bestand, keine atrophische Verfärbung 
der Papillen vorhanden, der Allgemeinzustand ein sehr guter, auf der andern 
Seite eine exakte Lokalisation nach der Ansicht des Neurologen unmöglich 
war, 80 riet ich zu einem Versuch, durch Palliativtrepanation das Sehver- 
mögen zu erhalten. Aufnahme erfolgte erst am 22. IX. 

23. IX. 07. 12!| Uhr Operation dureh Prof. Jordan: Chloroform- 
narkose. Schnitt über dem rechten Scheitelbein ungefähr horizontal. Periost 
zurückgeschoben. Mit Trepan eine etwa 10 Pf.-Stück grosse Knochenscheibe 
entfernt, der Knochen ist ausserordentlich dünn. Die Dura erscheint enorm 
gespannt, was noch mehr hervortritt, nachdem mit der Knochenzange der 
Detekt auf etwa Talergrösse erweitert ist. Dura pulsiert nicht; sie wird in 
der Grösse des Defektes umschnitten und zurückgeklappt. Sofort wölbt sich 
das Gehirn sehr stark in die Öffnung vor. Mit einem Troikart wird zu- 
nächst 2mal vergeblich, beim 3. Mal erfolgreich in der Richtung des Seiten- 
ventrikels eingegangen, unter hohem Druck entleert sich wasserklare Flüssig- 
keit, es werden 75 ecm abgelassen. Das Gehirn ist jetzt bis ins normale 
Niveau zurückgesunken, es pulsiert kräftig, während vor Ablassen des Liquor 
keine Pulsation vorhanden war. Der Puls, der vor der Punktion sehr klein 
war, wird deutlich kräftiger, bleibt leicht beschleunigt, 92. Atmung und 
Gesichtsfarbe dauernd gut. Dura und Hautwunde bleiben ungenäht, die 
Wunde wird mit steriler Gaze bedeckt und ein aseptischer Verband angelegt. 

Das Kind wacht etwa eine Stunde nach der Operation auf und ist frei 
von Beschwerden, klagt nur über Hunger. Von 6!/, Uhr an starke Stirn- 
kopfschmerzen und einmal Erbrechen, um 7!/, nochmals. "Temp. 36,5; 
Puls bei verschiedenen Zählungen ungleich, einmal 102, eine Viertelstunde 
später 76, im ganzen kräftiger als vor der Operation, aber etwas unregel- 
mässig, einzelne Schläge sehr klein. Atmung und Aussehen gut. 

24. IX. In der Nacht noch mehrfach Erbrechen, unruhiger Selilaf. 
Gegen Morgen Klysma mit 1 egr Morphium, Sehlaf bis 8 Uhr, dann noch 
einmal Erbrechen. 9!/, Uhr Temp. 36,7, Puls innerhalb 10 Minuten 92, dann 
60. Kind macht einen benommenen Eindruck (Morphium?), reagiert wenig 
auf Ansprache. Pupillen weit, reagieren nur sehr schwach auf Belichtung 
mit Konkavspiegel. Linke Papille gesehen, ein Rückgang der Schwellung 
ist nicht zu bemerken.  Sehvermógen scheint eher schlechter zu sein, 
wenigstens behauptet Patientin Finger nicht zählen zu können. Um 121), 
ist sie munterer, hat jetzt keine Schmerzen, Pupillen reagieren deutlich, aber 
langsam und wenig ausgiebig. Kein Erbrechen mehr. Puls zwischen 72, 
76, 80, kräftig, aber nieht regelmässig, Atmung ruhig, Temp. normal. 

19* 
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Abends Zustand im wesentlichen unveründert, Pupillen bald weiter, 
bald enger, keine sichere Reaktion auf Licht festzustellen, über Sehvermógen 
sind keine Angaben zu erhalten. Ophthalmoskopische Untersuchung wegen 
fortwährender Bewegung der Augen nicht mit genügender Genauigkeit mög- 
lich. Abends etwas Urin ins Bett gelassen. 

25. IX. Nacht sehr unruhig, einmal Erbrechen. Patientin liegt viel 
im Halbschlaf, soll aber mit der Schwester gesprochen und gesagt haben, 
rechts sehe sie hell, links nicht. Pupillen wie gestern. Links ist bei Belich- 
tung von unten aussen her zweifellose, wenn auch nicht ausgiebige Pupillen- 
kontraktion zu sehen, rechts erfolgt eine lebhaftere Kontraktion. Über Visus 
keine Angaben: „nicht gut“, „nicht viel“. Ophth. die Fleckengruppe rechts viel- 
leicht etwas kleiner geworden. Puls zwischen 62 und 72, kräftiger. Kind 
hat etwas Milch getrunken, keine Zuckungen oder Lähmungen, Patellarreflexe 
weniger lebhaft als vor der Operation. 

Abends ist die Pupillarreaktion beiderseits deutlicher als am Morgen. 

26. IX. Morgens ist der Verband blutig durchtränkt, das Kind hat 
nach Angabe der Schwester ausgesprochene Sprachstörung gehabt, bei der 
Visite spricht es wieder, aber sehr undeutlich. ‘Temp. normal, Puls 84, 
Pupillarreaktion wie gestern Abend, ophth. Befund unverändert, Handbewe- 
gungen werden nicht erkannt. 

Verbandwechsel: gut hühnereigrosser blutig durchtrinkter Hirn- 
prolaps; nochmalige Punktion, es tliesst ziemlich viel Flüssigkeit ab, aber 
lange nicht unter so starkem Druck wie bei der ersten. Der Prolaps zieht 
sich nicht zurück. Verband, 

27. IX. Nachts sehr unruhig, um 3 Uhr bemerkt die Schwester, dass 
der linke Arm gelähmt ist. Der Verband hat wieder durchgeschlagen. 
121], Uhr. Totale schlafe Lähmung des linken Armes und Beines, 
Parese des linken Facialis. Die Pupillen, die gestern abend sehr prompt 
auf Licht reagierten, sind ziemlich eng und reaktionslos. Verbandwechsel: 
auf dem Verband ein grosses Bluteoagulum und ein ganz enormer faust- 
grosser Hirnprolaps. Die grössten Stücke des Hirnprolapses werden nach 
Umschnürung der zuführenden Gefässe abgetragen. Verband. 

In den nächsten 2 Stunden ist das Kind hochgradig erregt, schimpft 
und flucht, während es sonst immer freundlich war. 3 Uhr 15 Tropfen 
Morphium, bis 7 Uhr Sehlaf. 

28. IX. Unrulige Nacht, liegt dauernd im Halbschlaf, Puls stark be- 
schleunisrt, sehr klein. Fieber (38,5). Verband wieder dureh;reschlagen. Patien- 
tin macht einen sehr verfallenen Eindruck. 

29. IX. Verband stärker durchgesehlagen, riecht faulig. Nachts sehon 
einmal Puls unzählbar; manchmal etwas Zucken im rechten Arm und rechten 
Mundwinkel. Sensorium klar, spricht wenig, aber keine deutliche Sprach- 
storung. 

30. IX. Nachts sehr schwach, gegen Morgen meinte die Schwester, 
dass Patientin im Sterben liegt, dann plötzliche Besserung, Kind spricht 
deutsch und italienisch mit seinen Eltern, ist ganz klar. 

Verbandwechsel wegen unerträglichen Geruchs: gut mannsfausterosser 
Fungus cerebri. Bedecken desselben mit Kompressen, die in schwache For- 
mollösung getaucht sind. Abends bereits wieder durehgeschlagen, Puls 144. 
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Erneuter Verbandwechsel, Prolaps wie gestern. 

Idem. Puls 150. Temp. 39,5. 

Die vorgefallenen Massen, die furchtbar fotide riechen, haber 
sich ziemlich vollständig abgestossen, das Gehirn liegt ungefähr in der Hohe: 
des Schideldachs. Am rechten Arm und Bein seit heute früh urticariaartiger 
Ausschlag, abends spurlos for. Ophth. Befund (Atropin) unverändert. 

4. X. 12!| Uhr Exitus. Aus dem Sektionsprotokoll (es wurde nur 
die Sehádelsektion gestattet) móchte ich folgende Punkte hervorheben: 
knóchernes Sehádeldach sehr dünn, die Impress. digit. sehr tief eingegraben, 
an diesen Stellen ist der Schädel vollständig durchscheinend, Dicke 1—2 mm. 
Die Innenfläche des Schädeldachs ist unregelmässig granuliert. Kleinapfel- 
grosser Defekt in der rechten Hemisphäre, von hämorrhagischen Massen be- 
grenzt. Hirnwindungen etwas abgeplattet, die subarachnoideale Flüssigkeit 
etwas vermehrt, klar. An der rechten Kleinhirnhemisphäre beginnende eitrige 
Leptomeningitis erkennbar. Basis ohne Befund. Kleinhirn in der Nähe 
des Pons etwas voluminóser. Kleinapfelgrosser Tumor im Ober- 
wurm des Kleinhirns bis 3mm unter die Oberfläche reichend, relativ 
scharf abgegrenzt. Er wölbt sich stark von oben in den IV. Ventrikel und 
komprimiert denselben. Die Konfiguration der Rautengrube ist normal. Der 
Oberwurm ist grossenteils in dem Tumor aufgegangen. Er greift beider- 
seits annähernd symmetrisch auf die Kleinhirnhemisphären über. Pons und 
Hirnstiele makroskopisch ohne Befund. Seitenventrikel und III. Ventrikel 
in mässigem Grade dilatiert, der Recessus über dem Chiasma deutlich erweitert. 

Mikroskopische Diagnose des Tumors: Spindelzellensarkom. 
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Als ich zu dieser Operation riet, stand ich unter dem Eindruck 
der vor kurzem erschienenen Sängerschen!) Arbeit in den Klin. 
Monatsbl.; eigene Erfahrungen standen mir nicht zu Gebot und der 
Versuch, rasch einen kritischen Überblick über die einschlägige Lite- 
ratur zu gewinnen, gelang mir nicht. Bei weiterem eingehendem 
Studium überzeugte ich mich davon, dass die ophthalmologische 
Literatur, speziell die deutsche, in der Frage der Palliativoperation 
bei Stauungspapille eine sehr dürftige ist. Von ophthalmologischer 
Seite beschäftigen sich mit unserer Frage Finckh?) in einer Disser- 
tation aus der Freiburger Klinik, in welcher 31 Fälle zusammen- 
gestellt werden, darunter drei eigene (zwei Lumbalpunktionen, eine 
Trepanation), ferner v. Krüdener’), der einige eigene Fälle mitteilt 
und die Literatur kurz erörtert. 


1) Sänger, Über die Palliativtrepanation bei inoperablen Hirntumoren zur 
Vermeidung drohender Erblindung. Klin. Monatsbl. 1907. Febr. 

2) Finckh, Über die Palliativoperation, besonders die Trepanation bei 
Stauungspapille. Inaug.-Diss. Freiburg 1904. 

*) v. Krüdener, Zur Pathologie der Stauungspapille und ihrer Veränderung 
durch Trepanation. v. Graefe’s Arch. Bd. LXV. S. 69. 
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Schmidt-Rimpler!) rät zur Trepanation, während Uhthoff?) 
äussert: „im ganzen sind aber meines Erachtens die Fälle recht selten, 
wo Schädeltrepanation bei Stauungspapille zur Erhaltung der Seh- 
kraft in Betracht kommen kann.“ 

In der französischen ophthalmologischen Gesellschaft‘) hat man 
sich mit dem Ergebnis der Lumbalpunktion für die Stauungspapille 
beschäftigt. Von den Italienern hat besonders Angeluccit) die 
Palliativtrepanation auf Grund eigener Erfahrungen befürwortet. In 
England und Amerika, wo die Trepanationen bei intrakraniellen Er- 
krankungen unter der Führung vonHorsley, Macewen,Starr,Knapp 
u. A. besonders zahlreich ausgeführt sind, haben sich auch eine An- 
zahl Ophthalmologen zu der Frage geäussert, aber eine Arbeit, welche 
es versucht, aus dem vorliegenden Literaturmaterial möglichst voll- 
ständig das zusammenzufassen, was bisher an Erfahrungen über die 
Beeinflussung der Stauungspapille durch die Palliativtrepanation vor- 
liegt, fehlt meines Wissens nicht nur in der ophthalmologischen Lite- 
ratur, sondern überhaupt. 

Ich hielt es für wünschenswert diese Lücke auszufüllen, weil 
aus der chirurgischen und neurologischen Literatur die Beeinflussung 
der Stauungspapille und vor allen Dingen auch des Sehvermógens 
durch die Operationen nicht mit genügender Genauigkeit zu ersehen 
ist. Fehlt schon in einer Menge von Füllen, wo mit der Diagnose 
Tumor cerebri operiert wurde, jede Angabe, ob überhaupt Stauungs- 
papille bestand, so ist noch mehr die Lückenhaftigkeit der Angaben 
in den Beobachtungen zu bedauern, wo bei sicher vorhandener Stau- 
ungspapille operiert wurde. Oft genug fehlt in sonst sehr ausführlichen 
Krankengeschichten jede Notiz, ob sie zurückging oder nicht; wie 
bald nach der Operation sich ophthalmoskopische Veränderungen ein- 
stellten, ist nur ganz selten vermerkt. Über das Sehvermögen erfährt 
man sehr oft gar nichts, höchstens ob sich dasselbe gebessert, ver- 
schlechtert hat oder unverändert geblieben ist. Spärlich sind genauere 
Notizen. 

In wissenschaftlicher Hinsicht wäre eine wirklich genaue Beobach- 


1) Schmidt-Rimpler, Schädelpunktion bzw. Trepanation bei Stauungs- 
papille. Klin. Monatsbl. Bd. XLV. S. 116. 

3) Uhthoff in Gracfe-Saemisch. II. Aufl. 

3) Babinski et Chaillous, Rés. thérap. de la ponction lombaire ete. Soc. 
franc. d'Opht. XXIV. p. 302. 1907. 

4 Angelucci, Le traitement chirurgical et le pronostic de l'oedéme de 
lą papille. Rev. gen. d'Opht. XVI. p. 193. 1897. 
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tung einer móglichst grossen Zahl von Füllen auch schon deshalb von 
sehr grosser Bedeutung, weil gerade das Verhalten der Stauungspapille 
nach Trepanation für die Auffassung der Pathogenese von hohem 
Wert ist. 

Vor allen Dingen liegt aber auch fiir den Ophthalmologen eine 
Frage von grosser praktischer Wichtigkeit vor, in der er ófters berufen ist, 
den entscheidenden Rat zu erteilen. Denn die Stauungspapille 
kann ein Frühsymptom des intrakraniellen Leidens sein, und 
zunüchst die einzige Indikation für einen operativen Ein- 
griff abgeben. 

Da es eine unbestreitbare Tatsache ist, dass, wenn bei Stauungs- 
papile das Sehvermógen anfüngt abzunehmen, die Prognose für den 
Visus in der grossen Mehrzahl der Fálle eine absolut schlechte ist, 
falls es nicht gelingt, die Ursache der Stauungspapille zu beseitigen, 
so hat sich auch der Ophthalmologe bei jedem Fall von Stauungs- 
papille von vornherein die Frage vorzulegen: Besteht nicht bei Be- 
ginn ausgesprochener Sehstórung die Verpflichtung, zur Operation 
zu raten? 

Ich setze hierbei voraus, dass im gegebenen Falle aus den sonstigen 
Symptomen keine Lokaldiagnose gestellt werden kann, oder dass die- 
selbe die Unmöglichkeit einer radikalen Operation ergibt. Denn ist der 
Krankheitsherd genau zu lokalisieren und operabel, so kann eine 
Stauungspapille wohl dazu drängen, den Eingriff zu beschleunigen, er 
wäre aber auch sonst zweifellos indiziert und vor allen Dingen werden 
diese Fälle im wesentlichen dem Neurologen gehören. Es handelt 
sich dann auch nicht mehr um eine Palliativoperation. 

An erster Stelle ist nun die Frage zu beantworten: was kann 
die Operation betreffsder Stauungspapilleüberhauptleisten? 
Näch den Erfahrungen der Chirurgen und Neurologen steht es fest, 
dass diese nach radikaler Beseitigung des Grundleidens (Tumor, Abscess) 
so gut wie ausnahmslos verschwindet, dass das gleiche Ergebnis aber 
auch sehr oft dann erreicht wird, wenn die Causa morbi nicht entfernt, 
sondern durch eine Trepanation nur eine Aufhebung des gesteigerten 
intrakraniellen Druckes herbeigeführt wird!) Ebenso steht fest, dass 


1) Philip Coombs Knapp hat 1906 die Ergebnisse einer Zusammenstellung 
von 353 Fällen veröffentlicht, in welchen der Tumor bei der Operation nicht 
gefunden wurde oder seine Entfernung unmöglich war, oder von vornherein nur 
mit Absicht palliativ operiert wurde. Er sagt, dass die Entwicklung der Stau- 
ungspapille nur in etwa der Hälfte der Fälle aufgehalten werde. Er hat aber 
keine Abtrennung der Fälle vorgenommen, die schon vor der Operation prak- 
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unter gewissen Umstánden Lumbalpunktionen den gleichen Effekt 
haben können. Hierauf komme ich später zurück. Ich verwerte im 
folgenden ein Material von 221 Fällen von Trepanation bei vorhan- 
dener Stauungspapille. Ich habe mich bemüht, möglichst viele Fälle 
zu sammeln und wenn irgend möglich im Original kennen zu lernen. 
Da dieselben aber zum grossen Teil der ausländischen Literatur an- 
gehören und vielfach in für mich unzugänglichen Zeitschriften mit- 
geteilt sind, so muss ich betonen, dass meine Zusammenstellung nicht 
entfernt vollständig ist. Herrn Dr. O. Landmann-Toledo-Ohio bin 
ich für die Beschaffung einer grósseren Anzahl wichtiger Arbeiten 
amerikanischer Autoren zu grossem Danke verpflichtet. 

Von diesen 221 starben im Anschluss an die Operation oder direkt 
bei derselben 53, bei den übrigen 168 ging die Stauungspapille 
100mal zurück, 18mal tat sie es nicht, in den übrigen fehlen 
verwertbare Angaben. 

Bezüglich des Sehvermógens ergibt sich folgendes: 

In 24 Fallen war dasselbe vor dem Eingriff im praktischen Sinne 
sicher noch brauchbar!). Von diesen wurden 21 erhalten bzw. ge- 
bessert, 1 verschlechtert, wo der Tumor, wie die spätere Sektion er- 
gab, direkt die Sehbahnen komprimierte. 2 starben im direkten An- 
schluss an die Operation („sehr vorgeschrittenes Leiden, enorm grosser 
Tumor“, „enorm schwerer Krankheitszustand, völlige Demenz, Geh- 
störung usw.“). In diesen beiden war also die Stauungspapille ein 
Spätsymptom des Allgemeinleidens gewesen. Eine erhebliche Besse- 
rung erfuhr das Sehvermögen noch in 14 Fällen, die sicher vor der 
Operation im praktischen Sinn unbrauchbares Sehvermögen besassen. 
Hier war also noch gerade vor dem Eintritt unheilbarer Erkrankung 
des Optikus operiert worden. Ferner ist eine erhebliche Besserung 
des Visus noch zu verzeichnen in 26 Fällen, wo die Beschaffenheit 
desselben vor der Operation aus den Angaben der Krankengeschichten 
nicht zu entnehmen ist. Zusammen sind dies also 61 Erfolge quoad 
visum unter 168. 

Diese Zahl könnte klein erscheinen, sie ist es aber nicht, wenn 
man bedenkt, dass unter den zahlreichen Fällen, wo Angaben über 
das Sehvermögen fehlen, sicher noch eine Anzahl mit Besserung von 


tisch unbrauchbaren Visus hatten. Ich bin nicht im stande anzugeben, wie viele 
von diesen 353 überhaupt Stauungspapille hatten, bei K. fehlt darüber jede Notiz. 

1) „Praktisch brauchbar“ ist natürlich ein willkürlicher Begriff, ich verstehe 
darunter mindestens S = !/,, oder wenigstens die Angabe, dass der Patient fähig 
war sich zu beschäftigen. 


Über die Palliativtrepanation bei Stauungspapille. 297 


S. enthalten ist, vor allem aber deshalb, weil die Mehrzahl der über- 
haupt Trepanierten in einem Stadium operiert wurde, in dem keine 
Aussicht mehr vorhanden war, das Sehvermögen herzustellen. Nur 
deshalb kann die Tatsache, dass die Aussichten für Wieder- 
herstellung oder Erhaltung des Sehvermögens günstige 
sind, wenn man rechtzeitig operiert, nicht mit imponierenden 
Zahlen belegt werden. 

Vor der Operation war das Sehvermógen im praktischen Sinne 
sicher unbrauchbar in 92 Fällen. Von diesen starben an dem Ein- 
griff 20, ungebessert blieben 56, gebessert wurden 14, keine An- 
gaben bei 2. 

Rechnet man zunächst die im Anschluss an die Operation ge- 
storbenen ab, so blieben von 72, die vor der Operation unbrauchbaren 
Visus hatten, 56 ungebessert. Wenn sich auch bei den Gestorbenen 
eine Besserung hätte einstellen können, wenn sie am Leben geblieben 
wären, so ist dies doch für die meisten nach Lage der Sache (Spät- 
stadium!) sehr unwahrscheinlich, man wird also sagen dürfen: ziem- 
lich sicher ungünstiger Ausgang quoad visum 76mal unter 92 Fällen! 

Es ergibt sich also: Die Aussichten für das Sehvermögen 
sind günstige, wenn frühzeitig, dagegen sehr schlechte, 
wenn spät (immer in bezug auf die Stauungspapille gemeint) 
operiert wird. 

Der Genauigkeit wegen ist noch hinzuzufügen, dass unter den 
Fällen, die oben als gebessert gerechnet sind, 6mal eine Einschränkung 
zu machen ist: „nach einigen Wochen wieder Verschlechterung (1), 
‚später‘ Visus wieder schlechter (1), im zweiten Jahre nahm S. ab (1), 
nach 2 Monaten Visus schlechter (1),“ durch Atrophie, aber keine 
neue Stauungspapille, Besserung unmittelbar nach der Operation und 
fortschreitend in den ersten Tagen, dann hört sie auf (nicht gesagt, 
dass es dann wieder schlechter wurde) (1), „nach einer Woche alles 
wieder beim alten, Sehverschlechterung“ (1); ferner noch 2 Fälle, bei 
denen nicht recht ersichtlich ist, ob sich die erneute Verschlechterung 
auf das Sehen bezog oder nicht. 

Stellt man die gleichen Erwägungen, wie sie oben für die sänıt- 
lichen Fälle gemacht wurden, nur für diejenigen an, wo mit Sicher- 
heit oder ganz überwiegender Wahrscheinlichkeit Tumor 
cerebri vorlag, so sind dies 198 mit Trepanation oder Schädel- 
resektion. Von diesen sind im Anschluss an die Operation ge- 
storben: 49; bleiben also 149, die die Operation überlebten; bei diesen 
ging die Stauungspapille, soweit aus den Notizen zu erkennen, sicher 
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zurück $9mal, 14mal nicht, in den übrigen Fällen ist es nicht klar 
angegeben. Sicher ist also, dass sie in der grossen Mehrzahl 
günstig beeinflusst wurde. Der Erfolg für das Sehvermögen ist 
aber ein viel bescheidenerer, weil in einer sehr grossen Zahl von 
Fällen zu spät operiert wurde. Von 18 Fällen, die vor der Opera- 
tion praktisch brauchbaren Visus hatten, starben direkt 2, bei 15 
wurde das Sehvermögen für längere Zeit!) bzw. bis zum Tode er- 
halten, bei 1 wurde es schlechter. Eine wesentliche Besserung wurde 
weiter erzielt bei 12, die vor der Operation praktisch unbrauchbaren 
Visus hatten, und bei 18, wo über das Sehvermögen vor der Opera- 
tion Angaben fehlen, im ganzen also immerhin bei 45; nicht gebessert 
(vorher sicher unbrauchbar) wurden 52. Nichts näheres angegeben 
ist bei 52. Wenn nach dem Text der Krankengeschichten auch 
kaum zweifelhaft ist, dass hierunter noch eine Anzahl gebesserter 
Fille ist, so verwerte ich sie doch lieber nicht wegen der Unsicherheit. 

Im ganzen ergibt sich also, wenn man nur die Tumor- 
fälle betrachtet, dass bei rechtzeitiger Operation, d.h. wenn 
noch brauchbares Sehvermögen besteht, dasselbe in der 
Mehrzahl der Fälle für längere Zeit erhalten werden kann 
und dass dies sogar nochin einem nicht ganz kleinen Bruch- 
teil der Fälle gelingt, wo es vorher schon sehr erheblich 
gesunken war. 

Das Ergebnis ist also günstiger als das von Knapp?), der eine 
wesentlich grössere Zahl von Fällen verwertet hat. Knapp hat aber 
seine Zusammenstellung nicht mit Rücksicht auf die Beeinflussung 
der Stauungspapille gemacht, sondern alle für ihn erreichbaren Fälle 
von Tumoroperationen zusammengetragen. Nach den Ergebnissen 
meiner Literaturstudien ist aber darunter eine so grosse Zahl, wo 
überhaupt keine Notizen über Stauungspapille vorliegen, dass es nicht 
möglich ist anzugeben, auf welche Ziffer sein Material reduziert 
werden müsste, wenn man nur die Fälle mit sicherer Stauungspapille 
verwerten will. Ferner ıst aus seiner Arbeit nicht ersichtlich, ob er 
die Fälle, welche im Anschluss an die Operation starben, als ungün- 
stige auch bei der Beurteilung des Einflusses der Operation auf die 
Stauungspapille mitgerechnet hat und dadurch so erheblich ungün- 
stigeres Ergebnis bekommen hat. 

Die Trepanation steht unter den operativen Eingriften, welche 





1) Einmal nur sehr kurz. 
3) Knapp, The results of operation for the removal of cerebral tumours. 
Departement of Neurology. Harvard Med. School 1906. 
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die Stauungspapille zum Verschwinden bringen kónnen, zweifellos 
obenan. In einzelnen Fallen kann aber auch, wie die Literatur lehrt, 
der gleiche Erfolg durch Lumbalpunktion sowie Ventrikelpunktion 
(kombiniert mit Trepanation oder in der Art des Neisserschen Ver- 
fahrens) erreicht werden. Die Lumbalpunktion ist bei Stauungspapille 
ja zweifellos sehr oft gemacht worden, ich habe mich aber auf diesem 
Gebiet nicht um eine möglichst vollständige Sammlung des kasuistischen 
Materials bemüht, da die Anzeigen und Gegenanzeigen dieses Ein- 
grifis ziemlich anerkannte sind. 

Bei der Wahrscheinlichkeitsdiagnose Tumor der hinteren Schädel- 
grube gilt die Lumbalpunktion ziemlich allgemein als zu gefährlich. 
Wenn auch die danach beobachteten Todesfälle von seiten der Kieler 
Klinik!) auf die Technik zurückgeführt werden, was übrigens von 
andern bestritten wird, so ist doch soviel sicher, dass man ein thera- 
peutisches Resultat für die Stauungspapille hierbei nicht erwarten 
kann, da nur minimale Flüssigkeitsmengen abgelassen werden können. 
Für unsere Zwecke kommt der Eingriff demnach in diesen Fällen 
nicht in Betracht. 

Auch bei den Tumoren anderer Gegenden dürfte der Lumbal- 
punktion keine erhebliche therapeutische Bedeutung zukommen. Es 
ist zwar sicher, dass die Stauungspapille auch bei Tumor durch die 
Lumbalpunktion zum Rückgang gebracht werden kann, es pflegt sich 
aber meistens wieder rasch eine Verschlechterung einzustellen, die 
dann eine Wiederholung des Eingriffs nötig macht. So sind bis 
neun Lumbalpunktionen bei demselben Individuum gemacht worden. 
Es ist mir aber kein Fall bekannt geworden, wo die Stauungspapille 
durch die Lumbalpunktion für lüngere Zeit geheilt wurde und die 


Sektion bewiesen hätte, dass wirklich ein Tumor die Ursache war. 


In den meisten Fällen von Tumor ist nicht einmal kurz dauernde 
Besserung beobachtet worden, sondern die Operation war erfolglos. 
Die Diagnose war freilich auf Tumor auch in einigen wenigen Füllen 
von eklatanter Besserung bzw. Heilung (bei kurzer Beobachtungs- 
dauer) gestellt worden, es ist aber fraglich, ob sie richtig war. Theo- 
retisch ist eine Dauerheilung der Stauungspapille durch Lumbalpunktion, 
wenn Tumor vorliegt, sehr unwahrscheinlich, mag man die mecha- 
nische oder entzündliche Genese der Stauungspapille für richtig halten. 

Dagegen können volle therapeutische Erfolge bei andern intra- 


1) Flatau, Uber die Riickbildung der Stauungspapille bei Hirntumor. 
Münchner med. Wochenschr. S. 646. 1905. 
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kraniellen Erkrankungen erzielt werden, wenn es sich darum handelt, 
den gesteigerten Druck herabzusetzen. Unter den 32 Fallen von 
Lumbalpunktion bei Stauungspapille, die ich gesammelt habe, betreffen 
z. B. fünf Patienten mit Syphilis. Trotz spezifischer Behandlung war 
der Verlauf bis zur Punktion ein ungiinstiger; diese bewirkte einen 
vollstandigen Umschwung der Krankheitsbilder und brachte in allen 
fünf Fällen Heilung. Derselbe Erfolg wurde in drei Fällen von 
Stauungspapille nach schwerem Schädeltrauma erzielt. Bei Menin- 
gitis, die wahrscheinlich als sog. M. serosa aufzufassen war, wurden 
auch einige volle Erfolge erzielt, manchmal erst nach wiederholten 
Punktionen, wiihrend bei Hydrocephalus (Wahrscheinlichkeitsdiagnose !) 
viermal keine Heilung der Stauungspapille eintrat. 

| Wir kónnen somitsagen: Als therapeutisches Verfahren zur 
Heilung der Stauungspapille kommt die Lumbalpunktion 
‚ nicht in Betracht, wenn die überwiegende Wahrscheinlich- 
" keit für Tumor besteht; dagegen ist sie als der einfachere 
Eingriff bei Meningitis, besonders der serösen, bei Syphilis, 
sowie nach Schädeltraumen zu versuchen, ehe man sich 
eventuell zur Trepanation entschliesst. Bei erheblicher Her- 
absetzung des Sehvermögens kann die Lumbalpunktion, auch wenn 
sie die Stauungspapille nur vorübergehend zur Rückbildung bringt, 
insofern von Bedeutung sein, als man eventuell Anhaltspunkte dafür 
gewinnt, ob die eingreifendere Operation (Trepanation) mit Wahr- 
scheinlichkeit noch Sehvermögen wiederherstellen wird. 

Trotzdem die grosse Bedeutung der Palliativoperation speziell der 
Trepanation für das Sehvermögen nach den vorstehenden Angaben 
feststeht, so kann doch eine Reihe von Einwünden gegen die Be- 
rechtigung derselben gemacht werden. 

1. Die Stauungspapille geht selbst bei intrakraniellen Leiden in 
seltenen Füllen zurück unter Erhaltung von Sehvermógen!) Dies 
trifft in erster Linie für die Fälle zu, bei welchen Syphilis vorliegt. 
Ist diese Diagnose sicher, so kann zweifellos die möglichst energische 
antisyphilitische Behandlung noch etwas länger trotz Abnahme des 
Sehvermögens fortgesetzt werden, aber schon hier ist zu beachten, 
dass die Angaben sehr kompetenter Autoren über die Heilbarkeit 
des Gumma cerebri auf medikamentósem Wege sehr auseinander- 


1) Natürlich sind Irrtümer in der Allgemeindiagnose (Stauungspapille bei 
Nephritis, schwerer Anämie, Scheinneuritis\, soweit das möglich ist, auszu- 
schliessen. 
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gehen. Während Horsley!) und Kocher?) sie auf Grund ihrer 
persönlichen Erfahrungen geradezu bestreiten, verwahrt sich Oppen- 
heim?) u. A. sehr energisch gegen diesen Standpunkt, indem er be- 
tont, dass das Gegenteil sicher erwiesen sei. Da wir die ganze Frage 
der palliativen Operationen vom Gesichtspunkt der Stauungspapille 
aus betrachten, so wird man sagen dürfen: Wenn es auch feststeht, 
dass die Stauungspapille bei Syphilis durch spezifische Behandlung 
mit Erhaltung des Sehvermögens geheilt werden kann, so gibt es 
anderseits bei Gumma cerebri Fälle, wo die medikamentöse 
Behandlung zu langsam wirkt, um die Erblindung durch 
Stauungspapille zu verhindern. Wollen wir diese verhüten, so 
werden wir gut tun, dem Gumma gegenüber denselben Standpunkt 
einzunehmen, wie gegenüber andern Tumoren, sobald das Sehvermögen 
erheblich abnimmt und eine energische Behandlung nicht in kurzer 
Zeit Besserung bringt. , 

Spontane Heilung der Stauungspapille mit Erhaltung von Sehver- 
mögen bei nicht Syphilitischen kommt ebenfalls vor und hier sind in erster 
Linie die Mitteilungen von Nonne!) über den sog. Pseudotumor zu 
erwühnen. (Genauer wird darauf weiter unten eingegangen werden, 
hier sei nur festgestellt, dass dieser Pseudotumor einstweilen klinisch 
vom wirklichen Tumor nicht zu unterscheiden ist. Die Tatsache, dass 
in diesen Fállen die Stauungspapille mit Erhaltung des Sehvermógens 
ausheilen kann, ist zweifellos praktisch und theoretisch von hoher 
Bedeutung, sie berechtigt uns aber vorlüufig nicht in Füllen, wo die 
klinische Diagnose auf Tumor gestellt werden muss, Stauungspapille 
vorhanden ist und das Sehvermógen deutliche Abnahme zeigt, abzu- 
warten in der Hoffnung. es kónne sich um Pseudotumor handeln. 

Spontanheilung der Stauungspapille mit mehr oder minder gutem 
Sehvermögen kommt ferner in den Fällen von Schädelverbildung, be- 
sonders dem sog. Turmschädel vor. In diesen Fällen bekommt der 
Arzt nur selten die Stauungspapille selbst, häufiger die neuritische 
Atrophie zu sehen. Bei der Schwierigkeit, die Pathogenese dieser 
Fälle von Stauungspapille zu beurteilen, erscheint es mir zurzeit noch 


!) Horsley, Discussion on the treatment of cerebral tumours. Brit. med. 
Journ. 1893, II. p. 1365. 

3) Kocher, Hirnerschütterung, Hirndruck und chirurgische Eingriffe bei 
Hirnkrankheiten. Nothnagel, Spez. Path. u. Ther. 1901. 

3) Oppenheim, Geschwülste 1902. 

*) Nonne, Über Fülle von Symptomenkomplex Tumor cerebri mit Aus- 
gang in Heilung usw. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. XXVI. S. 169. 
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zweifelhaft, ob es gerechtfertigt wäre, bier zur Trepanation zu raten, 
wenn bei bestehender Stauungspapille das Sehvermögen nennenswert 
abnimmt. Für ausgeschlossen halte ich es aber keineswegs, dass 
auch dabei Erfolge zu erzielen wären, wenn früh genug operiert wird!). 
Und es ist doch immerhin zu beachten, dass unter den 41 Fällen, 
die Enslin?) zusammenstellt, 19 praktisch unbrauchbares Sehvermögen 
an beiden, 12 an einem Auge davontrugen; die Prognose dieser Er- 
krankung ist demnach durchaus nicht günstig. 

2. Die Palliativoperation kann durch Aufhebung des gesteigerten 
intrakraniellen Drucks bewirken, dass Symptome, welche sonst eine 
Lokaldiagnose zu machen gestattet hätten, überhaupt ausbleiben und 
dass es auf diese Weise nicht mehr gelingt, den Patienten radikal zu 
heilen. Wie oft wir eine solche Verwischung des Krankheitsbildes 
durch frühzeitige Palliativoperation herbeiführen würden, wissen wir 
nicht, es ist aber zu erwägen, dass diese Patienten ihre eventuelle 
radikale Heilung durch die Erblindung erkaufen würden. Und ferner, 
was ganz besonders wichtig ist, die Zahl der Fälle von Tumor 
cerebri, die durch die Operation wirklich radikal geheilt werden können, 
beträgt nach den Angaben der erfahrensten Neurologen (Bruns, 
Oppenheim) immer noch erst 3—41^j. Ich glaube, diese Tatsache 
wird doch stets dazu führen müssen, die Verhütung der Erblindung 
obenan zu stellen und sich vor der theoretisch móglichen Verwischung 
des Krankheitsbildes nicht zu fürchten. 

3. Die palliativen Operationen haben etwas Unbefriedigendes, 
weil dabei die eigentliche Krankheitsursache nicht beseitigt wird, und 
in der übergrossen Mehrzahl der Fälle, da es sich meist um Tu- 
moren handelt, das Ende nur für eine relativ kurze Zeit hinaus- 
geschoben wird. Dieser Einwand hat gar keine Berechtigung. 
Denn wenn wir selbst von dem meistens sehr grossen Einfluss der 
Trepanation auf die übrigen Hirnsymptome absehen und nur die 
Stauungspapille in Betracht ziehen, so müssen wir sagen: Wenn wir 
schon bei jedem andern Augenleiden, dessen ungünstige Prognose 
wir kennen, die Erblindung mit allen Mitteln hinauszuschieben suchen, 
so liegt die Sache bei der Stauungspapille insofern viel günstiger, als 
eine rechtzeitig ausgeführte Palliativtrepanation in der Mehrzahl 

') Anmerkung während der Korrektur: Inzwischen einmal ausgeführt von 
Fuchs und v. Eiselsberg (vgl. Dorfmann, Über Pathogenese und Therapie 
des Turmschüdels. v. Graefe s Arch. Bd. LXVIII. S. 415). 

3) Enslin, Die Augenveründerungen beim Turmschüdel usw. v. Graefe's 
Arch. Bd. LVIII. S. 151. 
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der Fälle das Sehvermógen bis zum Tode konserviert. Es ist ein 
gewaltiger Unterschied, ob ein sonst schwer leidender Mensch auch 
noch blind ist oder nicht. 

Ferner ist mit allem Nachdruck zu betonen, dass es sich erstens 
bei der Trepanation durchaus nicht immer bloss um ein Hin- 
ausschieben des Endes handelt, sondern dass auch völlige 
Heilungen vorkommen, dass zweitens die Lebensdauer der 
Patienten durchaus nicht selten eine solche ist, dass man 
auch in dieser Hinsicht den Eingriff als einen durchaus 
lohnenden bezeichnen muss. 

Zunächst die zahlenmässige Verwertung meines Materials in 
letzterer Hinsicht: Ich unterscheide vier Gruppen: 1. Diejenigen, die 
vor der Operation noch im praktischen Sinne brauchbares Sehvermögen 
hatten. 2. Diejenigen, die vor der Operation sicher oder sehr wahr- 
scheinlich im praktischen Sinne unbrauchbares Sehvermögen hatten, 
das aber durch den Eingriff wesentlich gebessert bzw. wiederhergestellt 
wurde, sowie diejenigen, wo über den Visus vor der Operation keine 
verwertbare Angabe vorliegt, sondern nur notiert ist, dass sich das 
Sehen durch die Operation erheblich besserte. 3. Diejenigen, bei 
welchen das Sehvermógen sicher oder sehr wahrscheinlich erloschen 
oder wenigstens im praktischen Sinne wertlos blieb. 4. Diejenigen, 
bei welchen über das Sehvermógen überhaupt keine praktisch ver- 
wertbaren Angaben vorliegen. Diese vier Gruppen müssen einerseits 
getrennt betrachtet werden, um die charakteristischen Verschieden- 
heiten derselben zu erkennen, dann aber auch in entsprechender Weise 
vereinigt, wenn man feststellen will, wie lange bei einer quoad visum 
rechtzeitigen Operation der Erfolg derselben den Patienten zu gute 
gekommen wäre, 

In Gruppe I (24 Fälle) sind während der Beobachtungszeit S 
gestorben, davon 2 im direkten Anschluss an die Operation; die 6 
andern nach: 4 Monaten 2, !|, Jahr 1, 13 Monaten 1, 1!, Jahren 
1,3 Jahren l. 16 waren zur Zeit der Publikation am Leben und 
zwar: Keine nähere Angabe 3; einige Tage 1, einige Wochen ge- 
bessert, dann wieder schlechter 1, 3 Wochen 1, ! Jahr 1, 7 Mo- 
nate 2, 1 Jahr 1, 9, Jahre 1, 2 Jahre 1, definitiv geheilt (Menin- 
gitis serosa oder Pseudotumor) 4. Rechnen wir diese 4 mit, so waren 
im ganzen !| Jahr und länger am Leben 14, davon 1 Jahr und 
mehr 10. 

In Gruppe II (38 Fille) sind 13 während der Beobachtungszeit 
gestorben und zwar: nach 4—4'j, bis „einige“ Monate: 4, unbekannt 
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wie lange 1, 7 Monaten 2, 9 Monaten 3, 22 Monaten 1, 2!/, Jahren 
1, 3 Jahren 1. Am Leben waren zur Zeit der Mitteilung 27. von 
diesen führe ich einzeln nur die an, welche !|, Jahr und länger lebten 
oder als geheilt anzusehen waren: tj, Jahr 1, ungefähr 1 Jahr 3, 2 
bis 2!|, Jahre 5, 3!, Jahre 2, 5 Jahre 2, geheilt 6. 

Also im ganzen !| Jahr und mehr 28, davon 1 Jahr und mehr 
22, über 3 Jahre 5 (mit den geheilten 11). 

In Gruppe III (55 Fälle). Während der Beobachtungszeit starben 
27 und zwar nach weniger als !|, Jahr 22, 9 Monaten 1, 1 Jahr 2, 
2 Jahren 1, 4 Jahren 1. 

Von den 28 während der Beobachtungszeit am Leben gebliebenen 
fehlen genauere Angaben über die Zeit 12mal, weniger als !|, Jahr 
10, 1 Jahr 1, 21), Jahre 1, 5 Jahre 2, geheilt: 2. 

Gruppe IV (53 Fälle) enthält auch Fälle, die nach dem ganzen 
Tenor der Krankengeschichte zu den günstigen gehören; wenn man 
also III und IV addiert, so werden die üblen Ergebnisse der Gruppe III 
durch die Gruppe IV abgeschwächt. 

Während der Beobachtung gestorben 23, davon nach < V, Jahr 
17, 8—9 Monate 3, 5|, —1!/, Jahr 2, 2°/, Jahre 1; von den 30, die 
während der Beobachtung am Leben waren, fehlen Angaben 11mal. 
15 Tage 1, 6 Wochen 1, !/, Jahr 1, 1 Jahr 2, 14), Jahr 1, geheilt 
12 (darunter die 10 Fülle von Horsley, wo sich der seiner Natur 
nach nicht genauer diagnostizierte Tumor nach der Operation spon- 
tan zurückbildete). « 

Tabelle I. 

Lebensdauer der Patienten, deren Sehvermógen durch die Operation erhalten 
oder gebessert wurde. (Gruppe I und IJ, bei I sind die beiden Fülle weg- 
gelassen, die bei der Operation starben, sowie der eine, der verschlechtert wurde.) 


Im Laufe der Beob, gestorben: Im Laufe der Beob. nicht gestorben: 


nach < ", Jahr 6 | < Y, Jahr 8 
1 3 a » 1/, — 9/, Jahren 4 
/g—3/, Jahren 6 | à A 

13 Monaten 1 1—1'5 , 5 
| 991 6 

1'/ Jahren 1 19 m NE 49 
9—91 2 9 a » 2 

- i$ » 

3 5 2 9 5 2 
unbekannt 1 Wahrscheinlich geheilt 10 
unbekannt 5 


Also linger als !/, Jahr 41 von 61 
» » 1 » 31 » 61 
weniger „ Ia , 14 , 61 
unbekannt 6 ,, 6l. 
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Tabelle II. 
Lebensdauer der Patienten, deren Sehvermógen sicher oder hóchstwahr- 
scheinlich im praktischen Sinne erloschen blieb (Gruppe III). 
Im Laufe der Beob. nicht gestorben: 


Keine genaueren 
Angaben!) und «!/, Jahr 22 


Im Laufe der Beob. gestorben: 
nach < !/, Jahr 22 
9 Monaten 1 | 
27 


1 Jahr 9 a m 1 

2 Jahren 1 | 21/4 Jahre 1,28 

4 „ 1 5 m 2 
geheilt 2 


Tabelle III (Gruppe III und IV zusammen). 


Im Laufe der Beob. nicht gestorben: 


Im Laufe der Beob. gestorben: 
Angab. fehlen!) od. «7 !/, Jahr 34 


nach < ?/ Jahr 39 
8—9 Monaten 4 | J pear : 
1—1!, Jahre 4 | 50 Ics ig daro 9 5 
2—3 " 2 | 2'a o» 1 
4 : 1 5 » 2 


Wahrscheinlich geheilt — 16?) 


Ungünstig (soll heissen Lebensdauer — tj Jahr) in Tab. I 14 unter 61 
» » H4 , 55 
». o HITS o. 107. 

Günstig (d. h. linger als !j, Jahr) in Tab. I 41 unter 61 

» » Ill , 55 

, ». HI34 , 107 


Diese Ergebnisse sind so eindeutig, dass sie auch durch die 
Unsicherheit, welche die Verwertung einzelner Fülle erschwert, in ihrer 
Bedeutung nicht beeinträchtigt werden können. Sie lehren einmal, 
was ja von vornherein zu erwarten war, dass die durchschnittliche 
Lebensdauer um so grösser ist, je zeitiger die Operation gemacht wird, 
und ferner, dass unter 168 Fällen 75 > !/, Jahr, davon 60 > 
1 Jahr und oft erheblich länger (bis zu 5 Jahren oder 
definitiv) am Leben blieben. Hierbei sind noch zahlreiche eben- 
falls günstig verlaufene Fälle aus der Literatur, die höchst wahrschein- 
lich hierher gehören, nicht mit gerechnet, weil aus den mir zugäng- 
lichen Angaben nicht mit aller Sicherheit hervorging, dass dabei 
Stauungspapille vorhanden war. Der Einwand, die Palliativ- 








1\ Zweifellos keine lange Beobachtungsdauer, 

2) Es ist darauf hinzuweisen, dass von den 10 hier aufgenommenen Fällen 
Horsleys wahrscheinlich ein grosser Teil in die Gruppen I und II zu ver- 
weisen würe, wenn Angaben über die Beeinflussung der Stauungspapille vor- 
ligen. Tab. I würde dadurch günstig, Tab. III ungünstig beeinflusst werden. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 2. 20 
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trepanation sei unbelohnend, weil selbst bei giinstigem Ver- 
lauf die Lebensdauer der Patienten eine zu kurze sei, ist 
also durch diese Ergebnisse auch zahlenmässig widerlegt. 

Dazu kommt noch eines: in den 55 Fällen der Gruppe III 
und in sehr vielen Fällen der Gruppe IV (53 Fälle) hätte 
das Sehvermögen durch rechtzeitige Operation den Patienten 
erhalten werden können. Da 11 der Gruppe III mehr als ein Jahr 
gelebt haben, von diesen 2 wahrscheinlich definitiv geheilt waren, 
so erkennt man klar, wie sehr diese Patienten durch die Verschiebung 
des rettenden Eingriffs geschädigt worden sind!) Ich weiss übrigens 
auch aus Unterhaltungen mit Neurologen, dass nicht ganz selten Fälle 
vorkommen, die unter Tumorsymptomen erkranken, aber schliesslich 
zu spontaner Ausheilung mit Erblindung kommen. Auch diese würden 
durch die Operation voraussichtlich sehend zu erhalten sein. 

Führen wir vorstehende Betrachtung auch für die 130 Fälle 
durch, in denen die Diagnose sicher oder überwiegend wahrscheinlich 
Tumor cerebri lautete, so haben wir in Gruppe I (18 Fille, vor der 
Operation praktisch brauchbarer Visus) 6, die noch während der Be- 
obachtungszeit starben und zwar nach 4 Monaten 2, Y/, Jahr 1, ungefähr 
1 Jahr 1. 1'[, Jahr 1, 3 Jahre 1. 11 waren während der Beobach- 
tung am Leben und zwar: „einige Wochen“ 2, ungefähr !|, Jahr 3, 
1 Jahr 1, %/, Jahr 1, 2 Jahre 1, unbekaunt 2; emige Tage 1. 
1, Jahr und mehr also: 10, davon 1 Jahr und mehr: 6. 

Gruppe IL (31 Fülle. Die sicher gebesserten, welche vor der Operation 
entweder unbrauchbaren Visus hatten oder wo hierüber keine Angaben 
vorliegen). Gestorben sind davon 13 und zwar nach einigen Monaten 
4, nach 7 Monaten 2, nach 9 Monaten 3, nach 22 Monaten 1, nach 
21 Jahren 1; nach 3 Jahren 1; unbekannt 1. Am Leben waren zur Zeit der 
Beobachtung 18: „einige Monate" +4 H Jahr 1, 1 Jahr 3, 27]; Jahre 4, 
31, Jahre 2, 5 Jahre 2, unbekannt 2, also. !/, Jahr und mehr: 20. 

Gruppe III (50 Fülle. Nach der Operation. Visus unbrauch- 
bar geblieben). | Gestorben. 25: Nach 1]!j, bis 3 Monaten 1-4, nach 
44, Monaten 4, nach ungefähr Jj, Jahr 2, nach. 7j, Jahr 1, nach 
1 Jahr 3, naeh 1! Jahren 1. Aın Leben zur Zeit der Beobach- 
tung 26: einige Tage bis einige Wochen 4, 4 his 6 Monate 3, 21], Jahre 1, 
31, Jahre 1, 5 Jahre 2, unbekannt 15, also ", Jahr und mehr: 9. 

Gruppe IV (51 Fälle, ohne Angaben über Schvermögen). Ge- 
starben 19: nach 1—2 Monaten 5, nach 3-—5 Monaten 9, nach 


D) Für wieviele der Gruppe IV das gleiche gilt, lässt sich nicht feststellen. 
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8 Monaten 1, nach 1!/, Jahr 1, nach 2 bis 3 Jahren 2, nach 4 Jahren 1. 
Am Leben zur Zeit der Beobachtung 32: 6 Wochen und weniger 
10, !/, Jahr 1, 1 Jahr 1, unbekannt 20, davon 10 wahrscheinlich ge- 
heilt!), also !/, Jahr und mehr 17. 


Tabelle I. 


Tumorfälle, bei denen das Sehvermögen brauchbar erhalten oder gebessert 
wurde (Gruppe I und II). 


Im Laufe der Beob. gestorben: Im Laufe der Beob. nicht gestorben: 
nach < !/, Jahr 6 | < h Jahr 7 
Vel ak dX 4g ar m Ilag 
21, 5 | —1, 9 
unbekannt 1 unbekannt 4 


Also von 48 Füllen mehr als !/, Jahr 30, mehr als 1 Jahr 14, sicher weniger 
als !/), Jahr 13, unbekannt 5. 
Tabelle IT (Gruppe ITI). 
Tumorfälle, bei denen das Sehvermögen im praktischen Sinne erloschen blieb. 


Im Laufe der Beob. nicht gestorben: 


Im Laufe der Beob. gestorben: 


< 1h Jahr 7 
nach < !/, Jahr 20 21/ Jahren 1 | 
EE 24 4 | 25 3» 1 , 26 


1'/, Jahr 1 5 i 2 | 

unbekannt?» 15 

Also von 51 Füllen mehr als Y/, Jahr 9 
weniger ,, ,, a 2d 


3 ! wahrscheinlich < !/, Jahr 42. 
unbekannt 15 


Tabelle III (Gruppe IlI und IV). 


Im Laufe der Beob. gestorben: Im Laufe der Beob. nicht gestorben 

nach < ?!/4 Jahr 34 < h Jahr 17 
‘tal » 5 | Uo» 1 
IU 3 2 44 E 3 1 

2—3 Jahren 2 | | 2!/, Jahren 1 58 
4 » 1 3'^ » 1 
Also wahrscheinlich > !/, Jahr 26 5 n 2 
e Mae o» 0 unbekannt 35 


Von 102 Füllen mehr als ?/, Jahr 16, weniger als '/, Jahr 51, unbekannt 
35, hier sind die 10 Horsleyschen Fille wohl als > !/, Jahr, die übrigen 
als < !/, Jahr zu rechnen. 


Nennen wir wieder alles, was < !/, Jahr gelebt hat, ungünstig, 
so haben wir also in Tabelle I unter 48 Füllen 13 (5 unbekannt), 
in Tabelle IL unter 51 Fällen (15 unbekannt, aber wahrscheinlich 


1) Horsley. 


2; Wohl so gut wie nirgends lüngere Beobachtungsdauer. 
20) * 
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< 1, Jahr) 27, in Tabelle ITI 102 Fälle (35 unbekannt, davon 
wahrscheinlich 25 < !|, Jahr) 51. 


Lebensdauer !/, Jahr und mehr: in Tabelle I 30 von 48 (43)!) 
» » II 9 , 51 (36) 
» »„» 1l 16 , 102 (61) 
” l y ” ” " » I 14 » 48 (43) 

» y» H 5 , 51 (36) 

» vy III 10 „102 (67) 

„ Sicher weniger als !|, Jahr ,, ` I 13 „ 48 (43) 

» wy  IL27 „ 51(36) 

~» IH 51 „ 102 (67). 


Das Gesamtergebnis bleibt also dasselbe, wenn man die Tumor- 
fälle für sich besonders gruppiert. 

Wenn man fragt, welche Auffassung über die Berechtigung der 
Operation in massgebenden neurologischen Lehrbüchern vertreten ist 
(z. B. Oppenheim, Bruns u. A.), so überzeugt man sich, dass die 
Indikation: Trepanation zur Erhaltung des gefährdeten Sehvermögens 
theoretisch eine allgemein anerkannte ist, anderseits lehrt ein Blick 
in die Jahresberichte, dass man auch nur von dem Versuch einer 
allgemeinen praktischen Durchführung dieses Grundsatzes noch sehr 
weit entfernt ist. 

Ich hob bereits hervor, dass auch in Fällen, die unter 
Symptomen von Tumor oder Abscess erkranken, sowohl 
spontan wie durch die Trepanation eine definitive Heilung 
eintreten kann, und man muss sich darüber klar sein, dass es sich 
noch nicht auch nur annähernd zahlenmässig angeben lüsst, wie oft 
das vorkommt. Jedenfalls sind folgende Tatsachen zu berücksichti- 
gen: Die Diagnose Tumor cerebri ist nach dem übereinstimmen- 
den Urteil der erfahrensten Neurologen so gut wie niemals eine 
absolut sichere, insofern sowohl der chronische Hydrocephalus wie 
der sog. Pseudotumor (Nonne), die akute und chronische Hirn- 
schwellung (Reichardt) und manchmal das vielgestaltige Bild der 
sog. Meningitis serosa zu Verwechslungen Anlass geben können. 
Ferner ist zu betonen, dass es sehr langsam wachsende an sich 
nicht maligne intrakranielle Tumoren sowie Cysten gibt, die 
nur durch die Raumbeschränkung Sehvermögen und Leben bedrohen. 
Endlich hat Horsley beobachtet, dass ein bei der Trepanation als 





) Die eingeklammerte Zahl bedeutet die Anzahl der Fülle nach Abzug 
derjenigen, in welchen die Lebensdauer unbekannt war. 
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inoperabel erkannter maligner Tumor sich nachher spontan 
zurückgebildet hat, wie durch die nach längerer Zeit (16 Jahre) 
vorgenommene Autopsie bewiesen werden konnte. In seiner neuesten 
Arbeit!) sagt er, er habe seitdem noch zehn Fälle der Art operiert, 
ohne die Natur des Tumors immer genau definieren zu können. In 
allen war Stauungspapille, Kopfschmerz und Erbrechen vorhanden 
und das Gehirn wölbte sich durch die Öffnung der Dura vor. Ich 
glaube, man kann diesen Satz im Zusammenhang nur so verstehen, 
dass es in diesen Füllen auch zu Heilung kam. 

Die wohl nicht allgemein bekannten Beobachtungen von Reichardt?) 
und Nonne?) mógen hier kurz referiert werden. Nach Rieger ist 
der Schádelinhalt in ccm 12—14?/, grósser als das Gewicht des Gehirns 
in Grammen (vom spezifischen Gewicht abgesehen). Wenn man nun 
nach Methoden, die Rieger im einzelnen ausgearbeitet hat, die 
Schädelkapazität bestimmt und das Gehirn nach Entfernung der Pia 
und Abfluss des Liquor wiegt, so stellt sich hierbei in einzelnen Fällen 
ein Missverhältnis heraus, in dem das Gewicht des Gehirns abnorın 
gross ist, dabei ist es nicht feucht, sondern auffallend fest, trocken 
und spröde. Dieser Zustand wurde sowohl bei Tumoren wie auch 
z. B. bei einem Fall von Paralyse und zwei Fällen von „funktioneller 
Psychose“ beobachtet. Eine solche „Hirnschwellung“ kann sich akut 
unmittelbar vor dem Tode entwickeln, aber auch chronischen Cha- 
rakter haben. Ein chronischer Hirndruck durch Gehirnschwellung 
ist nur dann anzunehmen, wenn sich bei der Sektion auch Veründe- 
rungen an den Schädelknochen finden, während eine Abplattung der 
Gehirnwindungen allein nicht beweisend ist, sondern auch durch eine 
kurz vor dem Tode eingetretene akute Schwellung bedingt sein kann. 
Was eigentlich bei dieser „Hirnschwellung“ anatomisch vorliegt, er- 
scheint noch gänzlich ungeklärt. Reichardt denkt einmal an eine 
diffuse Zunahme der Glia, anderseits sagt er: „das durch Hyperämie 
in verstärktem Masse zugeführte Eiweiss nimmt feste Gestalt an und 
führt so zu einer Volumensvermehrung.“ , 

Hier liegt offenbar ein noch nicht genügend aufgeklärter Prozess 
vor, es ist natürlich auch abzuwarten, wie weit diese Angaben be- 
stätigt werden, wir werden uns einstweilen aber an die Tatsache zu 


1) Horsley, On the technique of operation on the central nervous system. 
Brit, med. Journ. 1906, II. p. 412. 

9) Reichardt, Zur Entstehung des Hirndruckes bei Hirngeschwülsten und 
andern Hirnkrankheiten, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. XXVIII. S. 306. 

?) Derselbe, Uber die Hirnmaterie. Neurolog. Zentralbl. S. 556. 1908. 
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halten haben, dass für gewisse Fälle ein Missverhältnis zwischen 
Schädelkapazität und Schädelinhalt nachgewiesen ist, woraus eine 
Steigerung des intrakraniellen Druckes mit ihren Folgezuständen resul- 
tieren kann. 

Nonne hat eine ganze Anzahl von Fällen beobachtet, in denen 
die klinische Diagnose mit grösster Wahrscheinlichkeit auf Tumor 
cerebri gestellt werden musste, besonders da so gut wie ausnahms- 
los Stauungspapille vorhanden war. Die Krankheit heilte aber teils 
bei indifferenter, teils bei antisyphilitischer Behandlung in einigen 
Wochen aus und eine über mehrere Jahre fortgesetzte Beobachtung 
erwies, dass es sich tatsächlich um Heilung handelte Für Syphilis 
fehlte in diesen Fällen jeder Anhaltspunkt. Die Stauungspapille 
ging ebenfalls nach kürzerer oder längerer Zeit zurück, in den meisten 
Fällen trat völlige Restitutio ad integrum ein, in einigen blieb leichte 
Abblassung, einmal mit erheblicher Sehstörung zurück. Einige zu- 
nächst ähnlich verlaufende Fälle kamen nach plötzlichem Exitus zur 
Sektion, welche das Fehlen eines Tumors, eines Hydrocephalus sowie 
sonstiger makroskopischer und mikroskopischer Veränderungen des 
Gehirns nachwies, aber keine Erklärung für die klinisch beobachteten 
Erscheinungen lieferte. Ob es sich um Reichardts „Hirnschwellung“ 
handelte, steht dahin, da hierauf nicht untersucht wurde. Auch 
Bruns berichtet von ähnlichen Fällen. 

Wenn auch in den von Nonne mitgeteilten Fällen keine Er- 
blindung durch Stauungspapille eingetreten ist, so kann man doch 
kaum bezweifeln, dass es in ähnlichen. bei langsamerer Rückbildung 
des Hirndrucks dazu kommen könnte, und in diesen würde sie sich 
durch rechtzeitige Trepanation voraussichtlich verhüten lassen. 

An dieser Stelle darf auch darauf hingewiesen werden, dass in 
den Fällen, wo die Patienten nach der Trepanation mehrere Jahre 
am Leben waren, durchaus nicht feststeht, wie oft es sich um den 
Pseudotumor, wie oft um einen wirklichen Tumor gehandelt hat. Bei 
einer Lebensdauer von mehr als zwei Jahren ist nur viermal durch 
die Sektion bestätigt, dass ein Tumor vorlag. Wollten wir aber an- 
nehmen, dass in den übrigen Fällen mit langer Lebensdauer „Pseudo- 
tumor* bestand, so würde sich daraus eine um so dringendere Anzeige 
für häufigeres Operieren ergeben, denn dann wären diese wirklich 
geheilt. 

Von der sog. Meningitis serosa ist es bekannt, dass die Dia- 
gnose eigentlich erst aus der heilenden Wirkung der entlastenden Ope- 
rationen gestellt zu werden pflegt, und wenn dabei auch die Trepa- 
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nation mit der Ventrikelpunktion und der Lumbalpunktion in Kon- 
kurrenz steht und durch alle drei Methoden volle Erfolge erzielt 
worden sind, so ist hier in erster Linie zu betonen, dass es dabei zu 
hochgradiger Stauungspapille kommen kann, deren deletäre Folgen 
für das Sehvermógen durch rechtzeitige entlastende Operationen ver- 
hütet werden können. Um nur einige Beispiele anzuführen, möchte 
ich an die Fälle von v. Beck!), Kretschmann?), Hegener?), 
Greaves‘) erinnern, denen sich eine grössere Anzahl anderer an- 
reihen liesse. 

Der einzige Einwand, der mit Recht gegen die Pallia- 
tivtrepanation gemacht werden kann, ist der, dass die Ge- 
fahr derselben zu gross ist, und zwar einmal die unmittelbare 
Gefahr des Eingriffs, dann aber seine weiteren Folgen. 

Es ist nun unmóglich, aus der Literatur auch nur einigermassen 
genauere Angaben über die Grösse dieser Gefahr zu machen, wenn 
man die Stauungspapille bzw. die Verhütung der Erblindung als 
Indikation zum operativen Eingriff betrachtet. Beschränken wir uns 
nämlich auf die Fälle von Trepanation, wo mit Sicherheit Stau- 
ungspapille vorhanden war, so steht dieser eine grosse Zahl von 
Fällen gegenüber, wo zwar in den Krankengeschichten keine Stau- 
ungspapille angegeben ist, sie aber trotzdem wahrscheinlich bestanden 
hat, und schliesslich muss man sich fragen: ist nicht die Gefahr der 
Trepanation in den Fällen von Tumor cerebri, bei welchen keine 
oder noch keine Stauungspapille bestand, a priori ebenso hoch zu 
bewerten, als in denen, wo Stauungspapille besteht? Müsste man 
also nicht korrekterweise die Mortalität sämtlicher Fälle, bei denen 
palliativ (absichtlich oder nicht) trepaniert ist, zugrunde legen, wenn 
man die Gefahr der Operation bei Stauungspapille beurteilen will? 

Ich glaube nicht, dass für unsere Zwecke eine solche Betrach- 
tung gewinnbringend wäre. Zählt man nämlich alle Fälle von 
Trepanation ohne Entfernung des Krankheitsherdes zu- 
sammen und beurteilt danach die Gefahr, so hat man eine 
Vereinigung ganz enorm verschiedener Fälle. Nicht nur, dass 

1) v. Beck, Über Punktion der Gehirnseitenentwicklung. Münch. med. 
Wochenschr. S. 235. 1896. 

3) Kretschmann, Ein Fall von Meningitis serosa durch Operation geheilt. 
Münch. med. Wochenschr. S. 363. 1896. 

5) Hegener, Beitrag zur Lehre von der Meningitis serosa. Münch. med. 


Wochenschr. S. 611. 1901. 
*) Greaves, A case of advanced meningitis, craniotomy, recovery. Lancet 


1895. 23. März. 
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oft genug nahezu in extremis operiert wurde, so ist doch z. B. ein 
Fall wo ausgedehnte Lihmungen, Krümpfe, Aphasie, Schwindel, 
heftigste Kopfschmerzen vorhanden sind, móglicherweise, ja wahrschein- 
lich bei einem operativen Eingriff erheblich mehr gefáhrdet, als wenn 
etwa die Stauungspapille das einzige Symptom der Krankheit ist. 
Das Stadium, in welchem der Eingriff erfolgt, kann nicht 
gleichgültig sein für die Gefahr, die er mit sich bringt. 

Zusammenstelungen über die Gesamtmortalität finden sich ja 
auch bei Bergmann, Oppenheim, Bruns usw. 

Ich habe, soweit es mir möglich war, die Fälle gesammelt, wo 
operiert worden ist bei bestehender Stauungspapille, und 
nur diese in meinen ganzen Betrachtungen verwertet. Diese Samm- 
lung ist nicht entfernt vollständig, da es sehr vielfach nicht möglich 
war, die Originale zu bekommen, und sicher vielfach Stauungspapille 
vorhanden war, wo sich das Referat ausschweigt. Ich verwerte, wie 
schon oben angegeben, 221 Fälle von Trepanation bei Stauungs- 
papille. Es wäre aber auch durchaus verfehlt, hieraus das Prozent- 
verhältnis der Mortalität zu berechnen und diese Zahl als den Aus- 
druck der Gefahr zu betrachten, die vorliegt, wenn man, um das 
Sehvermögen zu erhalten, operiert. Schon die grosse Zahl von 
Fällen (92), wo zur Zeit der Trepanation sicher bereits vollständige 
oder nahezu völlige Erblindung bestand, zeigt, dass sehr oft in einem 
viel späteren Stadium operiert wurde, als für unsern Zweck in Be- 
tracht kommt. Will man erfahren, wie gross die Gefahr der 
Operation ist, die zur Erhaltung des Sehvermögens gemacht 
wird, so müsste man in der Lage sein, zwei grosse Gruppen 
aus dem ganzen Material zu bilden, nämlich 1. solche, die 
vor der Operation brauchbares, und 2. solche, die vor der 
Operation unbrauchbares Sehvermögen hatten. Dies können 
wir aber nur durchführen für 116 Fälle, da ın 105 keine verwert- 
baren Angaben vorliegen. 

Von 24 der Gruppe I starben an der Operation 2, von 92 der 
Gruppe II 20. Das würde also ungefähr eine dreimal so ungünstige 
Chance für die Gruppe II abgeben. 

Diese Zahlen sind aber zu klein, um als Unterlage für wirklich 
sichere Schlüsse zu dienen. Die Berechnung würde an Sicherheit 
erheblich gewinnen, wenn man bestimmt angeben könnte, in welchem 
Stadium die 32 unter 105 sich befanden, die noch ausserdem an der 
Operation starben. Das ist leider nicht möglich. 

Da es sich aber in der Mehrzahl derselben soweit erkennbar um 
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Falle handelt, die auch nach den übrigen Symptomen als vorge- 
schrittene zu bezeichnen waren, da in keinem derselben ange- 
geben ist, dass die Erhaltung des Sehvermógens mit die 
Indikation zur Operation abgab, und da endlich das bisher vor- 
liegende Material durchaus den Eindruck erweckt, dass die Operation 
fast immer das ultimum refugium darstellte, so ergibt sich mit 
hóchster Wahrscheinlichkeit, dass in der Mehrzahl der 
Fälle, die im Anschluss an die Operation ad exitum kamen, 
das Sehvermógen bereits schlecht war oder fehlte. 

Wir wollen uns damit begnügen, festzustellen, dass mit hoher 
Wahrscheinlichkeit die Lebensgefahr bei einer Palliativtrepana- 
tion, wenn sie zu einer Zeit gemacht wird, wo das Sehvermógen noch 
gut ist oder erst anfängt abzunehmen, eine ausserordentlich viel 
geringere ist, als sie sich ergibt, wenn man die Gesamtmortalitat 
aller palliativ Trepanierten zugrunde legt, wie es Bergmann von 
andern Gesichtspunkten aus getan hat, der dabei eine Mortalität von 
47,77%], berechnet. Der Unterschied ist mit andern Worten aus- 
gedrückt der: die unmittelbare Gefahr der Operation ist im 
allgemeinen viel geringer, wenn sie in einem relativ frühen, 
d.h. in dem für unsere Zwecke im allgemeinen in Betracht 
kommenden Stadium der Krankheit gemacht wird. 

Zugleich ist aber ersichtlich, dass zurzeit eine be- 
stimmte, allgemein gültige Angabe über die Grösse der un- 
mittelbaren Gefahr der Operation noch gar nicht gemacht 
werden kann. Eine beweiskräftige Statistik in dieser Hinsicht kann 
erst die Zukunft bringen. Die Gefahr wird von ganz besonders 
erfahrenen Chirurgen (Kocher, Horsley) als ausserordentlich ge- 
ring bezeichnet, sofern die Art des operativen Vorgehens zweck- 
mässig ist. | 

Sieht man von den nur selten bei der Operation vorgekommenen 
Blutungen ab, so sind die unmittelbaren Gefahren im wesentlichen 
die sekundäre Infektion und der Shock. 

Die massgebenden und erfahrensten Operateure sind darin einig, 
dass die Infektion mit einiger Sicherheit nur dann zu ver- 
meiden ist, wenn die Hautwunde sofort wieder so fest wie 
irgend möglich verschlossen wird. Bei offener Wundbehand- 
lung ist die Gefahr der Infektion sehr gross, besonders weil so oft 
die starken Gehirnvorfälle entstehen. So war es auch in meinem 
Falle, wo der Wundverlauf die ersten fünf Tage ein aseptischer war. 
dann aber eitrige Meningitis entstand. 
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Zur Vermeidung des operativen Shocks haben besonders Hors- 
ley und Kocher gewisse Vorsichtsmassregeln empfohlen, die aber 
anscheinend nur in einem kleinen Teil der Fälle seitens anderer 
Autoren Beachtung gefunden haben. 

Zunächst die Narkose: Nach Horsley-Schäfer bewirkt Chloro- 
form eine Zusammenziehung, Äther dagegen eine Ausdehnung des 
Gehirns, weshalb im allgemeinen dem ersten der Vorzug zu geben ist. 

Ferner wird von Horsley und Kocher, wenn die Dura mit 
eröffnet werden soll, aufs dringendste das zweizeitige Verfahren 
empfohlen, d. h. beim ersten Eingriff soll nur das Knochenstück in 
der gewünschten Grösse herausgenommen, die Dura aber intakt ge- 
lassen werden. Erst einige Tage später soll die Operation vollendet 
werden. 

Von den 53 Fällen, die im direkten Anschluss an die Operation 
starben, sind 38 einzeitig operiert worden; mehrfach wurde dabei 
nicht nur die Dura gleich incidiert, sondern auch Incisionen oder 
Punktionen in die Hirnsubstanz gemacht, oder man ging mit dem 
Finger ein, um nach dem vermuteten Tumor zu suchen. Zweizeitig 
wurde zweimal operiert. Die Dura blieb sechsmal überhaupt uner- 
öffnet, weil der bereits im schwersten Zustand befindliche Patient 
schon nach Entfernung des Knochens starb, einmal wurde sie gleich 
wieder vernäht. Sechsmal fehlen verwertbare Angaben. Wenn man 
auch berücksichtigt, dass meine Literaturzusammenstellung sicher un- 
vollständig ist (so habe ich z. B. leider nicht in Erfahrung bringen 
können, ob die Kocherschen Operationen irgendwo im einzelnen 
mitgeteilt sind), so scheint doch soviel festzustehen, dass in der 
grossen Mehrzahl der Fälle, die an der Operation starben, 
einzeitig operiert worden ist. Mein Fall kommt noch hinzu. 

Kocher hat ferner durch sorgfältige Experimente festgestellt, 
dass durch Reizung der Nerven der Dura eine ungünstige 
reflektorische Beeinflussung des Atemzentrums stattfindet. 

Diese kann vollständig verhütet werden, wenn man die 
Dura mit Kokain bepinselt, ehe man sie incidiert. Ich habe 
nirgends eine Notiz gefunden, dass diese Vorsichtsmassregel von 
anderer Seite beobachtet worden ist. 

Ferner legt er den grössten Wert darauf, jede Berührung der 
freigelegten Hirnoberfläche mit Antisepticis zu vermeiden, während 
man oft lesen kann, dass Irrigationen mit Sublimatlösungen usw. vor- 
genommen wurden. | 

Man gewinnt den Eindruck, dass durch Beachtung dieser Einzel- 


- 
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heiten unter Umständen ungünstige Ergebnisse hätten vermieden 
werden können. Jedenfalls scheint es mir kein Zufall zu sein, dass 
gerade bestimmte Operateure, allen voran wohl Horsley, so be- 
sonders glänzende Resultate erzielt haben. 

Selbstverständlich ist die unmittelbare Gefahr geringer, wenn die 
Dura intakt bleibt und nur ein Stück des Knochens entfernt wird, 
als wenn sie eröffnet wird. 

Die grosse Mehrzahl der erfahrensten Operateure gibt nun aber 
an, dass, um eine dauernde Druckherabsetzung zu erzielen, 
die einfache Trepanation nicht genügt, sondern die Incision 
oder Excision der Dura notwendig sei. Von manchen Autoren, 
z. B. Bruns, wird direkt die Möglichkeit des Liquor-Abflusses nach 
aussen als die wichtigste Vorbedingung des Erfolgs bezeichnet. Dem- 
gegenüber stehen aber Beobachtungen gleichfalls recht erfahrener 
Autoren, welche mit ebensolcher Bestimmtheit behaupten, dass die 
Dura soweit dehnbar sei, dass ihre Beseitigung nicht erforderlich sei. 
Ich nenne hier Chevallereau und Druault!), Dupont?), Dia- 
noux?) Fürstner?5), welcher sagt, die Dura hindere in keiner Weise 
die Entstehung einer Hirnhernie, sie werde nur besser mit entfernt, 
weil sie wieder Knochen bilden kónne, endlich vor allen Dingen 
Spiller und Frazier?) mit ihren 14 eigenen Operationen, welche 
es für einen völligen Irrtum erklären, zu glauben, die Eröffnung der 
Dura sei für Erzielung dauernder Druckherabsetzung notwendig. Auch 
Chipault*) hält bei palliativen Eingriffen in der Nähe des vermuteten 
Tumors eine Eröffnung der Dura nicht für angezeigt. 

Ich finde 39 Fälle, in welchen die Dura sicher nicht eröffnet 
oder direkt wieder vernäht wurde; davon waren 13 erfolglos (10 7, davon 
6 kurz nach der in extremis vorgenommenen Operation), 18 mal ging 
die Stauungspapille zurück, allerdings zweimal nur vorübergehend, 


1) Chevallereau u. Druault. Soc. franc. d'opht. 1902 (nicht gedruckt). 

3) Dupont, De la névrite optique dans les affect. cérébr. et cérébelleuses, 
de son traitement. Paris 1898. 

*) Dianoux, Papillites et tumeurs cérébrales. Ann. d’ocul. CXXIX. 
p. 161. 1903. 

*) Fürstner, Über die operative Behandlung d. Gehirngeschwülste. Arch. 
f. Psych. u. Nervenkr. Bd. XLI. S. 202. 

5) Spiller u. Frazier, Cerebral Decompression. Univ. of Pennsylvan. 
med. Bull. 1906. (Sep.-Abdr.) 

5$) Chipault, Sur une série de douze craniectomies. Gaz. des Hop. 1898. 
p. 557. 
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achtmal fehlen náhere Angaben!) In den vier Füllen, wo nach der 
Beschreibung sehr wahrscheinlich keine Eróffnung gemacht wurde. 
sind drei erfolgreich, in einem fehlen nähere Angaben. 

Es ergibt sich also, dass in einer Anzahl von Fällen die 
einfache Trepanation ohne Eröffnung der Dura oder mit 
sofortiger Vernähung derselben zur Beseitigung der Stau- 
ungspapille ausreichen kann, dass dies aber nicht die Regel 
ist. Operiert man nun nach Horsley, Kocher zweizeitig, so wird 
dem Verhalten von Sehschärfe und ophthalmoskopischem Befund in den 
ersten Tagen ganz besondere Aufmerksamkeit zu widmen sein, nament- 
lich in den Fällen, wo die Stauungspapille die einzige oder wenig- 
stens wichtigste Indikation abgab. Eventuell kann die Beobachtung 
ausschlaggebend dafür sein, ob die Dura noch entfernt werden muss 
oder nicht. 

Freilich ist dabei zu berücksichtigen, dass der Beginn der 
Abschwellung nicht immer bereits in den ersten Tagen 
hervortritt; es bestehen hier offenbar grosse Verschieden- 
heiten. Während Cushing?) bei primärer Eröffnung der Dura eine 
Stauungspapille von 7 D. Prominenz innerhalb drei Stunden voll- 
ständig flach werden und in einem II. Fall sie ebenfalls in wenigen 
Stunden zurückgehen sah, berichtet v. Krüdener?), dass die Ab- 
schwellung am 2.—3. Tage zu beginnen pflege und in der 2.—3. Woche 
noch nicht vollständig sei. Paton'!), der das Horsleysche Material 
zur Verfügung hatte (stets zweizeitige Operation), berichtet, dass 
zwischen der ersten und zweiten Operation selten eine merkbare oph- 
thalmoskopische Veränderung zu beobachten war, nach 8—14 Tagen 
pflegte die Abschwellung einzutreten. Angelucci’) sah in einem 
Falle (einzeitig mit Incision der Dura) die Schwellung der Papille 
in vier Tagen verschwinden, die gleiche Erfahrung machten Lardy 
und Kocher"); in einem Falle Sängers’) war die Stauungspapille 

1) In diesen Fällen bestand bereits vor der Operation hochgradige Herab- 
setzung des Visus, der nicht gebessert wurde. 

2) Cushing, Establishment of cerebral hernia as a decompressive measure 
for inaccessible brain tumours. Surg. Gynec. and obstetrics. Okt. 19085. 

3) v. Krüdener, Zur Pathologie der Stauungspapille und ihrer Verände- 
rung durch Trepanation. v. Graefe's Arch. Bd. LXV. S. 69. 

*) Paton, Optic neuritis in cerebral tumours and its subsidence after ope- 
ration, Trans. of the ophth. Soc. XXV. p. 129. 

5) Loc. cit. 

* Lardy u. Kocher, Korresp.-Bl. f. Schweizer Ärzte 1899. Ref. in 
tévue gén. d'opht. 7) Sünger, loc. cit. 
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„direkt nach der Operation“ im Rückgang. Kretschmann?) sah 
bei Meningitis serosa die Stauungspapille nach zwei Tagen im Rück- 
gang. Häufiger scheint die Rückbildung langsam im Laufe der ersten 
Wochen einzutreten, es ist aber gar kein Zweifel, dass eine regel- 
mässige Kontrolle der Veränderungen von ophthalmologischer Seite 
nur in der Minderzahl stattgefunden hat. Unter Umständen ist bereits 
vor dem deutlichen Eintritt der Abschwellung eine Besserung des Seh- 
vermögens zu konstatieren, was man im allgemeinen als prognostisch 
günstig wird ansehen dürfen. Wichtig ist auch, ob nach der einfachen 
Trepanation ohne Eröffnung der Dura Kopfschmerz und Erbrechen 
schwindet. Ist dies der Fall und bessert sich Sehvermögen oder 
Stauungspapille, so kann die Eröffnung der Dura jedenfalls eher ver- 
schoben werden, als wenn kein Erfolg erkennbar ist. Die Berechti- 
gung, nach der Trepanation mit der Eröffnung der Dura noch eine 
gewisse Zeit lang zu warten, wird natürlich grösser sein, wenn man 
nicht erst in einem verzweifelten Stadium operiert, wo jeder Tag 
längeres Zögern schwerste Gefahr mit sich bringt. Besteht vor der 
Operation bereits stärkere Herabsetzung von Sehvermögen, ist also 
die Erblindungsgefahr sehr gross, so wird man nicht zögern dürfen, 
die energischere Druckentlastung durch sekundäre Eröffnung der Dura 
herbeizuführen. 

Nach den Beobachtungen von Beresowsky?) kann von der 
zurückgelassenen Dura eine Knochenneubildung ausgehen, so dass 
das gesetzte Ventil wieder mit einer starren Masse verschlossen würde. 
Dies wäre natürlich in den Fällen, wo eine dauernde Entlastung 
angestrebt wird, speziell also bei Tumoren, durchaus unerwünscht. 
Es geht aber aus der Literatur nicht hervor, dass dies im Expen- 
ment gewonnene Ergebnis beim Menschen ein regelmässiges Vor- 
kommnis ist, es ist sogar eine ganze Anzahl von Fällen beschrieben, 
welche die Vorwólbung an der Operationsstelle behalten haben, also 
doch wohl keinen sekundären knöchernen Verschluss erwarben. Immer- 
hin wird man da, wo man eine möglichst ausgiebige Entlastung her- 
beiführen will, die Dura wohl besser entfernen. 

Eine unmittelbare Gefahr der Operation kann in einer allzu 
plötzlichen Entleerung sehr reichlicher Mengen von Liquor gegeben 
sein, da die momentane Überfüllung der Blutgefiisse hemmend auf 
das Atemzentrum einwirkt Wo also etwa eine zu starke Vortreibung 
des Gehirns (siehe weiter unten) zu einer Ventrikelpunktion nötigt, 


1) Loc. cit. 
*) Cit. bei Kocher: 
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weil sonst keine exakte Naht der Weichteile gemacht werden kann, 
sind nur kleinere Mengen langsam abzulassen. 

Die Gefahr der Operation ist wohl auch verschieden zu bewerten 
je nachdem einfache Trepanation oder Schädelresektion 
mit grossen osteoplastischen Lappen vorgenommen wird. 
Kocher!) spricht sich in dieser Frage mit grosser Bestimmtheit aus, in- 
dem er sagt, die Gefahr der Trepanation sei vor Einführung der enorm 
grossen Eróffnungen auf 0 gesunken gewesen, seitdem aber erheblich ge- 
steigert worden. Er erklärt die osteoplastischen Operationen in gar 
keinem Falle für notwendig, weil die Dura allein das Gehirn ebenso 
schütze' wie der darüber liegende Knochen, ausserdem bilde sich, wenn 
man Teile des Gehirns entfernt habe, unter dem Knochenlappen eine 
mit Flüssigkeit gefüllte Höhle, was schädlich sei. Erlaubt ist nach 
seiner Meinung die osteoplastische Methode, wenn man viel Platz 
braucht, aber auch hier sei es besser, wenn bei grösseren Defekten 
die Weichteile sich direkt darauflegen könnten. Schädlich ist die 
Methode in allen Fällen, wenn es sich bloss um Druckentlastung 
handelt, denn der Gewinn, welcher durch Abhebung des Lappens 
entsteht, ist nur ein vorübergehender, weil er sich später ins Niveau 
legt oder gar noch tiefer einsinkt, mithin den Raum verkleinert. Eine 
ganz beschränkte Trepanation mit Wegnahme von Knochen und 
Dura leistet unter allen Umständen beträchtlich mehr. 

Wenn ich die von mir gesammelten Fälle mit Rücksicht auf 
diese Frage prüfe, so finde ich im ganzen nur 46, bei denen sicher 
mit der osteoplastischen Methode operiert wurde. Bei den übrigen 
sind aber sehr oft die Angaben der Krankengeschichte wieder so 
kurz, dass man durchaus nicht immer in der Lage ist, die angewandte 
Methode zu erkennen. Von den 46 starben direkt im Anschluss an 
die Operation S. Würde man die übrigbleibenden Fälle als einfache Tre- 
panation mit Bestimmtheit verwerten können, so ergäbe sich: 175 Fälle 
mit 45 Todesfällen. Diese Ergebnisse würden an sich natürlich nicht 
im Sinne der Kocherschen Angabe sprechen, ich lege aber wegen 
der erwähnten Unsicherheiten gar keinen Wert darauf und begnüge 
mich der Vollständigkeit wegen mit dieser kurzen Erwähnung. 

Es ist ja auch gar kein Zweifel, dass gerade bei einer solchen 
Frage die Mangelhattigkeit der statistischen Methode als solcher ganz 
besonders in die Erscheinung tritt. Unter den Trepanierten ist eine 
sehr erhebliche Anzahl von Fällen, die in extremis operiert wurden. 


1) Loc. cit. 
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Die relativ hohe Zahl der Todesfälle braucht also durchaus nicht der 
Methode zur Last zu fallen. Jeder Fall ist eben ein Problem für 
sich und es ist sicher zuzugeben, dass in solchen Fragen die Ergeb- 
nisse der persönlichen sehr grossen Erfahrungen eines Einzelnen 
grösseren Wert haben können, als die eines zusammengetragenen 
statistischen Materials. 

Einstimmigkeit scheint unter den erfahrenen Operateuren dar- 
über zu herrschen, dass man bei der Eröffnung des Schädels Er- 
schütterungen nach Möglichkeit zu vermeiden hat. Hammer und 
Meissel sind verpönt. 

Von erheblicher Bedeutung ist der Ort, an welchem die 
Trepanation ausgeführt wird. Da der gesteigerte. intrakranielle 
Druck durchaus nicht innerhalb der Schädelkapsel überall der gleiche 
ist und sich nicht in allen Richtungen mit gleicher Intensität fort- 
zupflanzen braucht, so ist es sehr wichtig, möglichst in der Nähe des 
raumbeengenden Gebildes zu trepanieren. Wenn also der Tumor 
auch nur mit Wahrscheinlichkeit lokalisiert werden kann, so soll die 
betreffende Gegend gewühlt werden. So gibt Horsley z. B. an, 
dass von 13 Fällen 7 starben, wo an einer weit vom Tumor ent- 
fernten Stelle trepaniert wurde, dagegen von 6, wo am Sitze der Ge- 
schwulst operiert wurde, keiner ad exitum kam. Wenn übrigens diese 
sieben Fälle in meiner Statistik nicht einzeln verwertet sind, so hat 
das seinen Grund darin, dass nicht zu erkennen ist, ob und wie oft 
dabei Stauungspapille vorhanden war. Besteht gar kein Anhalts- 
punkt für eine Lokalisation, so wird allgemein empfohlen, in der rechten 
Parietalgegend zu trepanieren, weil hier Teile von geringerer Bedeu- 
tung blossgelegt werden und deshalb das Auftreten schwerer Aus- 
fallserscheinungen weniger zu befürchten ist. 

Horsley liest übrigens aus seiner Statistik heraus, dass wenn 
man eine Linie durch die Frontalhöcker und die Protub. occip. legt, 
häufiger Shock entsteht bei Operationen unterhalb dieser Linie als 
oberhalb derselben, und ebenso um so mehr, je weiter man nach der 
Gegend des Kleinlhirns kommt. 

Ob das Sauerbruchsche!) Überdruckverfahren berufen sein wird, 
vielleicht die Gefahren der Trepanation herabzusetzen, wird die Zu- 
kunft lehren. 

Es ist zu erwarten, dass die Unsicherheit in der Lokalisation 
immer mehr abnehmen wird, je weitere Anwendung die Neissersche 





1) Sauerbruch, Blutleere Operationen am Schädel unter Überdruck. Mitt. 
a. d. Grenzgeb. 1907. 3. Suppl. S. 933. 
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Hirnpunktion finden wird. Wird mit Hilfe derselben Ort, Tiefe und 
Ausdehnung, ferner die Art des Krankheitsherdes festgestellt, wie es 
doch anscheinend im Bereiche der Möglichkeit liegt, so wird dadurch 
natürlich der Ort der Trepanation in massgebender Weise beeinflusst 
werden. Denn wenn eine radıkale Operation auf Grund jener Fest- 
stellungen überhaupt im Bereiche der Möglichkeit liegt, so wird die 
Stelle des Eingriffs natürlich gegeben sein. Durch die Bohrlócher, 
die man dabei setzt, kann auch eine Punktion der Ventrikel vor- 
genommen werden und diese kann besonders dann Heilwert haben, 
wenn es sich nicht um eine Neubildung, sondern um eine intra- 
kranielle Drucksteigerung aus andern Gründen handelt. Schon 
v. Bergmann!) hat die Punktion der Seitenventrikel empfohlen, 
wenn die Lumbalpunktion keinen Erfolg gibt. v. Beck?) hat über 
gute Erfolge berichtet. Schmidt- Rimpler?) sah bei wahrscheinlich 
vorhandenem Tumor günstige Einwirkung auf Stauungspapille und 
Sehvermögen, allerdings erstreckt sich die Beobachtung nur auf 
14 Tage, während in dem Fall von Schultze‘), wo die Diagnose 
zwischen Tumor und Hydrocephalus schwankte, die Sehstérung schwand 
und der Patient 10 Monate lebte; eine Sektion konnte nicht. gemacht 
werden. 

Ob die Hirnpunktion 1n therapeutischer Hinsicht. für die Stau- 
ungspapille erheblichere Bedeutung gewinnen wird, bleibt noch ab- 
zuwarten, bei Tumoren erscheint es mir unwahrscheinlich, es wäre 
eigentlich nur möglich, wenn durch wiederholte Punktionen eine Ab- 
nalıme der Flüssigkeitsausscheidung herbeizuführen wäre. Dazu kommt, 
dass bei Tumoren mit Drucksteigerung durchaus nicht immer stärkerer 
Hydrocephalus vorhanden ist. 

Uberlebt der Patient die Operation, so ist er noch weiteren Ge- 
fahren ausgesetzt, die einmal darin bestehen, dass die Quetschung 
der sich in die Trepanationsöffnung vordrängenden Hirn- 
teile zur Verstärkung vorhandener Lähmungen, ja erst zu 
dem Auftreten solcher führen kann. Solche Beobachtungen 
sind recht häufig gemacht worden, ein näheres Eingehen auf dieselben 
ist hier aber nicht beabsichtigt. Die Öffnung soll gross angelegt, die 

!j Loc. cit. 

3) Loc, cit. 

3) Loc. cit. 

*) Schultze, Zur Diagnostik und Operabilitit der Hirn- und Rücken- 
markstumoren und über ÖOperationserfolge bei denselben. Mitt. a. d. Grenzgeh. 
d. Chir. u. Med. 1907. S. 613. 
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Knochenränder sorgfältig geglättet und Teile von möglichst geringer 
Dignität, wenn es geht, zur Freilegung gewählt werden. 

In den meisten Fällen von Tumor cerebri entstehen nun an der 
Operationsstelle mehr oder weniger grosse, manchmal geradezu riesige 
hernióse Vorwólbungen des Gehirns, die ihrerseits Gefahren mit 
sich bringen können. Vielfach ist versucht worden, die Entstehung 
derselben nach Möglichkeit zu bekämpfen, z. B. durch Vernähung 
der Dura, durch möglichst gute Befestigung des osteoplastischen 
Lappens. Dies Vorgehen beruht aber auf unrichtigen Vorstellungen. 
Von mehreren Seiten, z. B. Fürstner, ferner von Kocher und von 
dem um die Erforschung des Hirndrucks hochverdienten amerikanischen 
Forscher Cushing wird betont, dass in den Fällen, wo Hirnprolaps 
entsteht, dieser für die Erreichung des angestrebten Zieles — Be- 
seitigung der intrakraniellen Drucksteigerung — absolut notwendig 
ist, dass es also ein direkter Fehler ist, ihn bekämpfen zu wollen. 
Man hat nur dafür zu sorgen, dass er von normaler Haut fest ab- 
geschlossen ist, damit nicht der mit Recht so gefürchtete Fungus 
cerebri entsteht, ferner ist nach Möglichkeit zu vermeiden, dass 
funktionell hochstehende Teile in den Prolaps einbezogen werden, 
eine Forderung, die freilich nach dem oben über die Wahl der 
Operationsstelle Gesagten nicht immer erfüllbar sein wird. Endlich 
soll man sich bemühen, den Prolaps nicht zu allzugrosser Mächtig- 
keit heranwachsen zu lassen. Um dies zu erreichen, hat Cushing 
eine Methode ausgearbeitet, die bezweckt, den Defekt unter den Musc. 
temporalis zu legen, damit durch dessen Spannung ein gewisser 
Gegendruck ausgeübt wird. 

Über die bei operativer Behandlung von Hirntumoren auftretenden 
Hirnhernien liegt noch eine Spezialarbeit von Profe!) (1903) aus der 
Strassburger psychiatrischen Klinik vor. In derselben sind 49 Fälle 
zusammengestellt, in welchen der Tumor nicht entfernt werden konnte. 
Die Schlusssätze lauten: 1. „Die Hirnhernie ist die natürliche Folge 
der Schüdelóffnung bei abnorm hohem Druck im Schädelinnern.“ 
2. „Die Hirnhernie... ist, wenn die Entfernung des Tumors nicht 
oder nur unvollständig gelang, das gegebene Mittel, um das Hirn 
vor hohem und progressiv wachsendem Druck zu schützen. Ihre Ent- 
faltung darf daher nicht gehindert werden. Sie ist, wenn von ge- 
sunder Kopfhaut bedeckt, ohne Gefahr für ihren Träger.“ Es sind 
also Anschauungen, die mit denen von Cushing vollkommen über- 


1) Dissert. Strassburg 1903. 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 2. 21 
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einstimmen und es wäre leicht, aus dem verwerteten Material eine 
grössere Reihe von Fällen zusammenzustellen, in denen das Resultat 
trotz — oder wohl richtiger gesagt — wegen der vorhandenen Vor- 
wölbung ein ausserordentlich günstiges war. 

Eine Anzahl von Autoren ist der Meinung, dass eine dauernde 
erfolgreiche Druckentlastung nur dann zu stande kommt, wenn ein 
ständiger Abfluss von Liquor cerebrospinalis durch die Operation er- 
möglicht wird, z. B. Bruns. Sie fordern demgemäss unter allen 
Umständen die Miteröffnung der Dura. Für viele Fälle ist diese 
Ansicht zweifellos zutreffend; dass es aber auch Ausnahmen gibt, 
folgt einmal aus der Tatsache, dass intrakranielle Tumoren vorkommen, 
die Drucksteigerung machen, ohne dass ein nennenswerter Hydro- 
cephalus internus entsteht, ferner daraus, dass in einer nicht kleinen 
Zahl von Fällen die Trepanation ohne Eröffnung der Dura volle 
Erfolge erzielte. Kocher hält die Dura für eine zu stramme Mem- 
bran, als dass sie so gedehnt werden könnte, wie es eine ausgiebige 
Entlastung erfordert. Auch diese Ansicht ist nicht für alle Fülle 
gültig. Es kann ja natürlich sein, dass wenn bei uneróffneter Dura 
eine stärkere Vorwólbung entsteht, infolge der Entlastung vorher : 
komprimierte Abflussbahnen des Liquor wieder {rei werden und so 
indirekt der Liquordruck vermindert wird. Im einzelnen Full wird 
das nicht zu entscheiden sein. Jedenfalls ist es Tatsache, dass dau- 
ernde Druckherabsetzung in manchen Fällen auch ohne Entleerung 
von Liquor nach aussen erzielt werden kann. Dies ist übrigens auch 
nicht anders zu erwarten, nachdem die Untersuchungen von Kocher 
und seinen Schülern zum Teil in Übereinstimmung, zum Teil in er- 
heblicher Erweiterung älterer Anschauungen gezeigt haben, dass der 
intrakramelle Druck eine äusserst komplexe Grösse ist und nicht 
allein im Liquordruck besteht, wie es die ältere Bergmannsche Lehre 
annalım. 

Die Ergebnisse der im Vorstehenden niedergelegten Literatur- 
studien seien zum Schluss in eine Reihe von Leitsätzen zusammen- 
gefasst. 

1. Als Palliativoperationen haben sowohl diejenigen zu gelten, 
bei welchen der vermutete Krankheitsherd aus irgend welchen Gründen 
nicht entternt werden konnte, als auch die, bei welchen von vorn- 
herein nur eine Druckentlastung beabsichtigt war. 

2. Die Palliativtrepanation (einschliesslich der osteoplastischen 
Operationen) bringt in der Mehrzahl der Fälle die Stauungspapille zur 
Rückbildung und zwar für längere Zeit oder für die Dauer. 
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3. Die Aussichten, das Sehvermógen zu erhalten bzw. zu bessern, 
sind günstige, wenn die Operation zu einer Zeit gemacht wird, wo 
das Sehvermógen im praktischen Sinne noch brauchbar ist, d. h. erst 
abzunehmen beginnt. Sie sind sehr geringe, wenn es bereits prak- 
tisch unbrauchbar ist, und nahezu absolut ungünstige, wenn die völlige 
oder fast völlige Erblindung bereits längere Zeit besteht. Es ist 
deshalb absolut notwendig, wenn man Erfolge erzielen will, 
frühzeitig zu operieren. Eine brauchbare, auf grosse Zahlen- 
reihen gestützte Statistik über die Erfolge bei frühzeitiger Operation 
kann zurzeit noch nicht aufgestellt werden. Eine sehr grosse 
Zahl — wahrscheinlich die Mehrheit — der bisher mit- 
geteilten Fälle ist zweifellos viel zu spät operiert worden. 

4. Unter den mit Tumorsymptomen (Stauungspapille) Erkrankten 
ist eine nicht unbeträchtliche Zahl von Fällen, in denen kein Tumor 
vorhanden ist (chronischer Hydrocephalus, Pseudotumor, Gehirnschwel- 
lung, Meningitis serosa). In diesen kann die rechtzeitige Ope- 
ration zu dauernder, vollständiger Heilung führen, während 
bei zu später oder unterlassener Operation sonst völlige 
Heilung, aber Erblindung eintreten kann. Wie oft sich solche 
Fälle unter Tumorsymptomen verbergen, kann vorläufig gar nicht 
angegeben werden. 

5. Die Lebensdauer der erfolgreich Trepanierten ist auch bei 
sicheren Tumorfällen in einem relativ hohen Prozentsatz der Fälle 
eine solche, dass die Ergebnisse der Trepanation auch in dieser Hin- 
sicht als durchaus lohnende bezeichnet werden müssen. Dies 
gilt ganz besonders, weil in den meisten Fällen gleichzeitig mit der 
Stauungspapille Kopfschmerz und Erbrechen, oft auch andere, z. B. 
psychische Symptome beseitigt werden. 

6. DieGefahr der Palliativtrepanation ist durchaus nicht 
zu gering anzuschlagen. Über die Grösse derselben lassen sich, 
wenn die Operation zur Erhaltung des bedrohten Sehvermögens, d.h. 
relativ frühzeitig gemacht wird, auf Grund des bisher vorliegenden 
Materials keine brauchbaren zahlenmiissigen Angaben machen. 

7. Da die Stauungspapille in einer grösseren Zahl von Fällen 
ein Frühsymptom des Hirnleidens ist, während sie sich bei andern 
erst relativ spät, d. h. in vorgeschrittenem Stadium der Krankheit 
einstellt, so ist anzunehmen und auch auf Grund des vorliegenden 
Materials wahrscheinlich, dass die Gefahr, an der Operation zu sterben, 
im allgemeinen in den Fällen geringer sein wird, wo das Sehvermögen 


noch praktisch brauchbar ist und im übrigen keine schweren Lokal- 
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symptome vorliegen. Dies sind aber gerade die Fälle, in welchen 
der Ophthalmologe besonders berufen ist, die rechtzeitige Operation 
zu veranlassen. 

8. Die unmittelbare Gefahr des operativen Eingriffs kann durch 
zweckmässige Technik wesentlich herabgesetzt werden. Dahin sind 
zu rechnen: Chloroform — nicht Äther, zweizeitige Operation, Ko- 
kainisierung der Dura, Vermeidung brüsker Entleerung grosser Liquor- 
mengen. Sofortiger vollständiger Verschluss der Wunde durch Weich- 
teilnaht. Vermeidung von Hammer und Meissel bei der Eröffnung 
des Schádels. Vermeidung der osteoplastischen Methode. 

9. Bei der beabsichtigten Palliativoperation ist die Trepa- 
nation gegenüber der osteoplastischen Resektion das zweckmässigere 
Verfahren; der Knochen soll stets beseitigt und nicht wieder reponiert 
werden. 

10. Eine dauernde ausreichende Herabsetzung des intrakraniellen 
Druckes kann in einer Anzahl von Fällen durch die Trepanation 
ohne Eröffnung der Dura erreicht werden; für die Mehrzahl der 
Fälle scheint dies aber nicht auszureichen, sondern die Beseitigung 
der Dura nötig zu sein. Bei dem zweizeitigen Verfahren kann die 
sorgfältige Kontrolle von Stauungspapille und Sehvermögen während 
der ersten Tage eventuell Anhaltspunkte dafür geben, ob eine Ent- 
fernung der Dura nötig sein wird. 

11. Die bei Tumoren sich sehr häufig einstellenden Hirnhernien 
sind zur Erreichung des Zieles notwendig, daher darf man sie nicht 
bekämpfen, sondern nur ihre beliebig grosse Entwicklung durch ge- 
eignete Operationsmethoden beschränken. 

12. Die Wahl des Ortes der Trepanation kann allgemein gültig 
nur angegeben werden, wenn jeder Anhaltspunkt für eine Lokalisation 
fehlt. Dann ist die rechte Scheitelgegend zu wählen. Ist eine Lo- 
kalisation mit Wahrscheinlichkeit möglich, so ist in der Gegend des 
Tumors zu operieren, wenn nicht bestimmte Gründe dagegen sprechen. 

13. Trotz aller Sorgfalt in der Technik und Auswahl von Fällen, 
bei denen für das Sehvermógen wirklich etwas zu erreichen ist, 
werden sich Todesfälle im Anschluss an die Operation sowie Miss- 
erfolge in bezug auf die Beeinflussung der Stauungspapille nicht ver- 
meiden lassen. Letztere werden aber, wenn nur wirklich geeignete 
Fälle, d. h. frühe Stadien (in bezug auf die Stauungspapille) operiert 
werden, selten sein. Die Zahl der Todesfälle wird — soviel kann 
man wohl auf Grund des vorliegenden Materials schon jetzt be- 
haupten — sicher viel geringer sein, als es z. B. Bergmann unter 
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Benutzung aller Fälle von beabsichtigter oder nicht beabsichtigter 
palliativer Trepanation (gleichgültig, in welchen Stadien operiert wurde) 
angibt, nämlich 47,7 °l. 

14. Wegen der zweifellosen ni@ht unerheblichen Gefahren wäre 
ein kritikloser Enthusiasmus auf Grund einiger Erfolge sehr ver- 
fehlt, es besteht auch die Verpflichtung, den Angehörigen die 
Möglichkeit eines ungünstigen Ausganges wahrheitsgemäss auseinan- 
derzusetzen. 

15. Trotzdem besteht die Pflicht, bei beginnender Herabsetzung 
des Sehvermögens durch Stauungspapille dringend zur Operation zu 
raten. Denn a. bei Unterlassung derselben ist die Erblindung fast 
immer unvermeidlich. b. Die Aussichten für das Sehvermögen sind 
relativ günstige. c. Das Leben wird durch die Operation sicher öfter 
verlängert als verkürzt, vor allen Dingen erträglich gemacht. d. Im 
Falle des Todes an der Operation ist ein qualvolles Dasein abgekürzt 
worden. e. Es wird vermieden werden, dass Patienten blind bleiben, 
die sonst für lange oder für die Dauer von ihrer Krankheit geheilt sind. 

16. Die Lumbalpunktion ist, wenn die Diagnose mit Wahr- 
scheinlichkeit auf Tumor gestellt wird, als therapeutisches Verfahren 
im allgemeinen nicht angezeigt, zu unterlassen ist sie bei Neubil- 
dungen der hinteren Schüdelgrube. Bei andern mit Drucksteigerung 
einhergehenden Prozessen kann sie besonders bei wiederholter An- 
wendung auch für die Stauungspapille sehr günstige Resultate liefern 
und ist daher als der harmlosere Eingriff zunüchst zu versuchen. 

17. Die Ventrikelpunktion kann durch vorübergehende Druck- 
entlastung günstig wirken und bei den mit intrakranieller Druck- 
steigerung verlaufenden Krankheiten wie Meningitis serosa direkte 
Heilwirkung haben. Als dekompressives Verfahren bei Tumoren hat 
sie, soweit ich sehe, erhebliche Dauererfolge bisher nicht in grösserer 
Zahl geliefert, und es ist auch wohl nicht besonders wahrscheinlich, 
dass sie dazu berufen ist. 

18. Es ist zu hoffen, dass wenn erst die Neissersche dia- 
gnostische Hirnpunktion ganz allgemeine Anwendung finden wird, die 
Zahl der erfolgreich radikal operierbaren Tumorfälle erheblich zu- 
nehmen und das Gebiet der Palliativtrepanationen damit eine wesentliche 
Einschränkung erfahren wird. Die Erfolge werden natürlich auch 
der Verhütung der Erblindung durch Stauungspapille zugute kommen. 
Sollten sich aber die Einwände derer, welche die Neissersche Punk- 
tion für zu gefährlich erklären, als berechtigt erweisen, so würden die 
voranstehenden Sätze ihre Gültigkeit behalten. 
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Am Schlusse dieser Ausführungen dürfte noch eine kurze epi- 
kritische Betrachtung meines eigenen Falles angezeigt sein. Zweifellos 
war das Vorgehen nicht in jeder Hinsicht zweckmässig. Die Ein- 
zeitigkeit der Operation war in diesem Falle wohl als Ausnahme 
serechtfertigt, weil die rasche Erblindung eine möglichst rasche und 
ausglebige Druckherabsetzung angezeigt erscheinen liess. Eine Shock- 
wirkung ist ja auch nicht eingetreten. Bei der Ventrikelpunktion, 
die sich vielleicht zunächst hätte vermeiden lassen, wäre aber ein 
langsameres und weniger reichliches Ablassen von Flüssigkeit rich- 
tiger gewesen. Vor allen Dingen hätte aber ein primärer vollstän- 
diger Verschluss der Weichteile ausgeführt werden sollen, dann hätte 
der Hirnprolaps besseren Schutz gehabt und die Infektion wäre ver- 
mieden worden. | 

Im ganzen war der Fall aber wohl verhültnismüssig ungünstig; 
es ist zwar sehr wohl möglich, dass die Patientin längere Zeit gelebt 
hätte, wenn die Infektion vermieden wäre, vielleicht wäre bei geeig- 
neter Deckung des Prolapses die Hemiplegie ausgeblieben, für Stau- 
ungspapile und Wiederherstellung von Sehvermógen war aber offen- 
bar auch dann die Aussicht schlecht, woran vielleicht die Grósse des 
Tumors und sein Druck auf den vierten Ventrikel schuld war. Das 
geringe Sehvermógen des linken Auges verschlechterte sich zweifellos 
im Anschluss an die Operation und der ophthalmoskopische Befund 
blieb unbeeinflusst. Ich móchte mich nicht in weiteren Vermutungen 
ergehen, warum in diesem Falle die Druckentlastung nicht zur Hei- 
lung der Stauungspapille genügte. Jedenfalls würde mich dieser 
Misserfolg nicht abhalten, in Zukunft selber die Konsequenzen zu 
ziehen, wie ich sie auf Grund der vorausgegangenen Ausführungen 
als richtig glaube vertreten zu dürfen. Es liegt in der Natur der 
Sache, dass nur in einem Teil der Fälle erfreuliche Erfolge erzielt 
werden können. | 

Man kann die Literatur über die Beeinflussung der Stauungs- 
papille durch die Trepanation und Lumbalpunktion nicht verlassen, 
ohne wenigstens in Kürze die wichtigsten Punkte hervorzuheben, die 
sich aus derselben für die Pathogenese der Stauungspapille 
ergeben, wenn dies auch schon öfters geschehen ist. 

Der Streit darüber, ob es sich bei der Stauungspapille um pri- 
märe mechanische Wirkung der Steigerung des intrakraniellen Drucks 
oder primäre Entzündung durch toxische Produkte der intrakraniellen 
Neubildungen handelt, ist ja immer noch nicht erloschen, es lässt 
sich aber nicht verkennen, dass die erstere Auffassung die meisten 
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Anhänger hat. Wenn v. Grösz!) zu der Ansicht kommt, dass es 
zwei Formen von Papillitis gibt, eine durch Stauung und eine durch 
Entzündung, und für die erste die Tumoren, für die letztere die Tu- 
berkel und Gummata in Anspruch nimmt, so ist leider eine klinische 
Trennung dieser Formen unmöglich, und aus dem anatomischen Ma- 
terial, das in der Literatur niedergelegt ist, habe ich eine Berechti- 
gung für diese Unterscheidung nicht entnehmen können. 

Die Einteilung von Uhthoff in Stauungspapille und Neuritis 
optica ist gerade bei meinem Material undurchführbar. So wird in 
der englischen und amerikanischen Literatur, die gerade auf unserm 
Gebiet eine überaus grosse ist, eine scharfe Trennung zwischen „choked 
disc“ und „optic neuritis“ nicht gemacht und derselbe Fall kann 
heute als Neuritis und morgen durch Zunahme der Schwellung als 
Stauungspapille diagnostiziert werden, anderseits kann eine Stauungs- 
papille nach der Trepanation ophthalmoskopisch sich als Neuritis 
darstellen. In meinem Material sind daher auch Fälle enthalten, die 
als Neuritis bezeichnet sind. Da das Grundleiden das gleiche ist 
wie bei denen, die unter Stauungspapille geführt sind, erschien eine 
Trennung ungerechtfertigt. 

Da die Stauungspapille oder wenigstens ein ihr ophthalmosko- 
pisch und anatomisch gleichendes Bild sowohl bei intrakraniellen Er- 
krankungen als auch bei andern Allgemeinleiden (schwere Chlorose, 
Nephritis) und endlich sekundär bei entzündlichen Erkrankungen des 
vorderen Bulbusabschnittes vorkommt, so ist a priori ohne weiteres die 
Möglichkeit zuzugeben, dass das gleiche Bild durch verschiedene 
Ursachen (Stauung, Entzündung) hervorgerufen werdenkann, 
so gut wie z. B. ein hochgradiges Lidódem sowohl bei Nephritis wie 
bei einem Hordeolum oder einem Orbitalabscess vorkommt, also ein- 
mal infolge von Stauung, das andere Mal infolge von Entzündung. 
Da aber die Stauungspapille eines der wichtigsten und häufigsten 
Symptome bei intrakraniellen Herderkrankungen, speziell bei Tumoren 
ist, so würde es mir nur dann gerechtfertigt erscheinen, zwei prinzi- 
piell verschiedene Entstehungsarten dieser Form von Stauungspapille 
zuzulassen, wenn einer einheitlichen Auffassung unüberwindliche Hin- 
dernisse im Wege stünden. (Ich möchte davon absehen, dass unter 
Umständen eine heftige Neuritis ohne intrakranielle Herderkrankung 
zu stärkerer Schwellung der Papille führen kann, so dass die Unter- 


1) v, Grósz, Pathogenese und Bedeutung der im Gefolge von Hirntumoren 
auftretenden Papillitis. Vortr. in d. Gesellsch. d. Arzte. Budapest 1896. Nach 
einem Autoreferat. 
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scheidung zwischen dieser Form und der echten Stauungspapille un- 
sicher zu werden vermag [vgl. auch Kampherstein!)].) 

Ist nun eine einheitliche Auffassung móglich unter der 
Annahme, dass die Stauungspapille eine primäre intersti- 
tielle Neuritis und Perineuritis mit sekundärem entzünd- 
lichem Ödem ist?)? 

Sehen wir zunächst, wie die Ergebnisse der Trepanation 
zu dieser Annahme stimmen. 

Während man in den Erfolgen der operativen Behandlung keinen 
zwingenden Grund gegen die Annahme einer durch besondere Tumor- 
toxine bedingten primären Entzündung des Sehnerven zu erblicken 
braucht, wenn durch die Operation eine ausgiebige Entlee- 
rung des Liquor nach aussen stattfinden kann und dann die Ab- 
schwellung der Papille allmählich von statten geht, indem man 
hierbei der Entfernung der hypothetischen Tumortoxine die entschei- 
dende Bedeutung zuspricht, erscheint mir diese Annahme nicht mög- 
lich, wenn die Stauungspapille nach Trepanation ohne Eröffnung 
der Dura verschwindet oder wenn der Erfolg der Operation ein 
nahezu augenblicklicher ist. Bei der Heilung der Stauungs- 
papille ohne Eröffnung der Dura liegen prinzipiell die gleichen Ver- 
hältnisse vor wie in dem Falle von Bruns, den dieser für unbedingt 
beweisend für die mechanische und gegen die entzündliche Theorie 
ansieht. Dort verlegte der aus der Trepanationsöffnung hervor- 
wachsende Tumor dieselbe, es floss kein Liquor ab und trotzdem ging 
die Stauungspapille zurück. Wenn es in allen diesen Fällen auch 
möglich — nicht bewiesen — ist, dass mit der Herabsetzung des 
intrakraniellen Drucks vorher verlegte Abflussbahnen des Liquor 
wieder frei werden, so bleibt doch unter allen Umständen ein mit 
den hypothetischen Toxinen beladener Liquor — wenn auch in ver- 
ringerter Menge und Konzentration — im Schädelraum erhalten und 
hat weiter Zutritt zum Sehnerven. Es ist aber nicht denkbar, 
dass eine durch Toxine entstandene hochgradige Entzün- 
dung rasch zur Heilung kommt, wenn dieselben Toxine — 
nur an Menge verringert — dauernd weiter auf den Seh- 
nerv einwirken. Und sollte man dies dennoch für möglich halten, 
so gibt man zu, dass die hypothetischen Toxine nur dann eine zum 
Bilde der Stauungspapille führende Entzündung auslösen können 


! Kampherstein, Beitrag zur Pathologie und Pathogenese der Stauungs- 
papille. Klin Monatsbl. Bd. XLII, 1. 
? Elschnig, Wiener klin. Rundschau 1902. 
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(NB. in den oben erwähnten Fällen von Heilung durch Trepanation 
ohne Eróffnung der Dura), wenn sie unter erhóhtem intrakraniellen 
Druck auf den Sehnerven einwirken, mit andern Worten der erhóhte 
Druck wäre das entscheidende und notwendige. Ist er das aber, so 
sind die Tumortoxine nur dann noch notwendig, wenn einmal ihre 
Existenz sicher bewiesen und anderseits gezeigt wäre, dass erhöhter 
intrakranieller Druck allein bei sicherer Abwesenheit von solchen 
Toxinen keine Stauungspapille machen kann. Der einzige direkte 
Beweis für die Annahme von Toxinen sind aber die anatomischen 
Befunde, die als Neuritis und Perineuritis aufgefasst werden. Die- 
selben müssten also, wenn toxische Einflüsse eine entscheidende oder 
gar primäre Bedeutung hätten, konstant vorgefunden werden. Findet 
man aber bei ausgesprochener Stauungspapille keinerlei entzündliche 
Veränderungen an Papille und Sehnerv, so fehlt in diesen Fällen 
die Berechtigung, von toxischen Einflüssen zu sprechen oder sie gar 
als das primäre anzusehen. 

Nun existiert aber tatsächlich in der Literatur eine recht erheb- 
liche Zahl von anatomisch untersuchten Fällen kompetenter Beobach- 
ter, wo das gänzliche Fehlen entzündlicher Veränderungen 
hervorgehoben wird!) Ich nenne Dupuy-Dutemps?) (Fall 1), 
v. Grósz?) (Fall 1), Kampherstein!) (ein frischer Fall, wo an 
Papille und Optikus nicht die geringsten entzündlichen Veränderungen 
bestanden; in den frischen Fällen fehlten in der Regel entzündliche 
Veränderungen an den Scheiden gänzlich, in fünf Fällen war im Seh- 
nervenstamm gar nichts Pathologisches zu finden, in 15 Fällen zeigte 
die Papille keinerlei entzündliche Veränderungen). Liebrecht’) fand, 
dass entzündliche Veränderungen im Anfang fehlen können. Rei- 
chardt‘) untersuchte Fälle von Stauungspapille, in denen entzünd- 
liche Veränderungen in Papille und Sehnerv gänzlich fehlten. Mein 
eigener oben in seinem klinischen Verlauf geschilderter Fall ist eben- 
falls dahin zu rechnen. 


1) Die älteren Beobachtungen siehe beiSchmidt-Rimpler, Erkrankungen 
des Auges im Zusammenhang mit andern Krankheiten. 

2) Dupuy-Dutemps, Pathogénie de la stase papillaire etc. These de 
Paris 1900. 

?) Loc. cit. 

*) Loc. cit. 

5) Liebrecht, Über pathologische - anatomische Veründerungen am Seh- 
nerven bei Gehirngeschwulst und über die Pathogenese der Stauungspapille. 
Ber. über d. Ophth. Gesellsch. Heidelberg 1902. 

5) Loc. cit. 
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Dass anderseits Stauungspapille bei raumbeschrünkenden intra- 
kraniellen Prozessen vorkommt, wo von der Entstehung von beson- 
deren Toxinen, die Zutritt zu den Optikusscheiden haben, keine Rede 
sein kann, steht fest. Dies gilt einmal für die extraduralen Tu- 
moren und Hämatome, ferner für Cysten sowie Aneurysmen, und end- 
lich für die akut entstehende und eventuell wieder rasch verschwin- 
dende Stauungspapille bei heftigen Schädelkontusionen. Noiszewski!) 
sah eine doppelseitige Stauungspapille bei Aneurysma der Carotis 
interna; dieselbe war 14 Tage nach Unterbindung der Carotis com- 
munis verschwunden. Kocher sagt wortlich: ,,Bei akutem Hirndruck 
fehlt die Stauungspapille durchaus nicht, sondern sie ist nur sehr 
flüchtig, da sie verschwindet, sobald der Liquor aus dem Subarach- 
noidealraum vollstindig verdrüngt ist, vorausgesetzt, dass sich nicht 
wieder neuer bildet. Nur in letzterem Fall hat die Stauungspapille 
längere Dauer.“ Zum Beleg teilt Kocher eine Anzahl'von Kranken- 
geschichten mit’). Wichtig ist auch, dass in einzelnen Fällen Stau- 
ungspapille, die durch Entfernung des Tumors zur Heilung gebracht 
war, bei einem Rezidiv der Geschwulst nicht wieder auftrat, wenn die 
Trepanationsöffnung als Ventil bestehen geblieben war, obgleich doch 
hier wieder dieselben Toxine gebildet werden konnten, die nach der 
Theorie bei dem Primärtumor Stauungspapille machten. 

Es steht also fest, dass es Fälle von Stauungspapille 
beiintrakraniellen raumbeengenden Prozessen gibt, wo ana- 
tomische Kennzeichen von Entzündung zunächst fehlen und 
wo die Entstehung von Tumortoxinen, die sich dem Liquor 
beimengen könnten, auszuschliessen ist. 

Rapide eintretendes Verschwinden der Stauungspapille 
nach operativen Eingriffen wurde in folgenden Fällen beobachtet: 
Cushing") sah zweimal eine Stauungspapille in wenigen Stunden 
vollständig flach werden, davon eine von 7 D. Prominenz in drei 
Stunden!! In einem andern Falle wurde eine kleine Trepanation 
und mehrfache Ventrikelpunktion gemacht. Jedesmal, wenn die 


1) Noiszewski, Aneurisma carotidis int. in chiasmate. Postep. Okul. 1901. 
H. 4. Ref. Michels Jahresb. S. 965. 1901. 

*) Hierzu vgl. auch z. B. Leber u. Deutschmann, Neuritis optica mit 
allmählich entstebender Sehstörung und Auseang in Erblindung nach einer 


schweren Kopfverletzung. v. Graefe's Arch. Bd. XXVII. S. 301. — Cramer, 
Sehnervenentzündung und Schüdelkontusion, v. Graefe's Arch. Bd. XLVII, 2. 
S. 437. — Uhthoff, Beitrag zur Kenntnis der Schnervenveränderungen nach 


Schädelbrüchen usw. Heidelb. ophth. Gesellsch. 1901. S. 143. 
3) Loc. cit. 
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Flüssigkeit ausströmte, wurden die erweiterten Venen enger, die 
Schlängelung hörte auf und nach ein paar Stunden war das Pa- 
pillenödem verschwunden. Sofortige Besserung des Sehvermögens hat 
wohl dieselbe Bedeutung wie sofortiger Rückgang der Stauungspapille 
und mag deshalb auch erwähnt werden, da oft genug genaue An- 
gaben über das Verhalten der Papille fehlen. Babinski und Chail- 
lous!) sahen nach Lumbalpunktion einmal die Sehschärfe in zehn 
Minuten von 5[, auf 5l., bzw. von !5],, auf ?5|., steigen, in einem 
andern Falle von 5|, bis auf "Jo, bzw. *[ (sofort. Burchardt?) 
sah Abnahme der Stauungspapille schon am Abend der Lumbal- 
punktion. Sänger?) sah „direkt nach der Operation“ die Stauungs- 
papille im Rückgang. ln Peters!) Falle von Tumor cerebri ging 
die Stauungspapille bei dreimaliger Lumbalpunktion jedesmal zurück. 
Abadies?) Patient, der vorher kaum Personen unterscheiden konnte, 
las am Tage nach der Lumbalpunktion gewóhnlichen Druck. 

. In Aubineaus*) Falle ist sofortige Besserung des Sehvermógens, 
Verengerung der Pupille, Rückgang der Papillenschwellung angegeben. 

In v. Becks?) Fall III kehrt das vollständig erloschene Seh- 
vermögen drei Stunden nach der Ventrikelpunktion wieder, in Bram- 
wells’) ist die „Neuritis optica“ in wenigen Tagen vollkommen ver- 
schwunden (Trepanation). 

Bei Bruns") (osteoplastische Operation) geht „vom Tage der 
Operation an“ die Stauungspapille zurück. °/, Stunde nach der Lum- 
balpunktion sah Fuchs (Herbst)!®) die eine Papille um 1 D. abge- 
schwollen, nach weiterer 5|, Stunde auch die andere. 

In v. Krüdeners!) Fall I war die Stauungspapille zwei Tage 


1) Loc. cit. 

2) Burchardt, Zur Behandlung der Stauungspapille. Zentralbl. f. Augen- 
heilkunde 1896. S. 313. 

3) Loc. cit. 

*) Peters, Über die Lumbalpunktion. Dissert. Berlin 1897. 

5) Abadie, Traum. crån. épilepsie Jackson. oedeme de la papille, amélior. 
aprés une ponct. lomb. Gaz. hebdom. d. sc. med. d. Bordeaux. 22. Febr. 1903. 

5$) Aubineau, Discussion zu Lapersonne. Soc. franc. d'opht. 1903. p. 1906. 

7) Loc. cit. 

5 Bramwell. Edinb. med. Journ. 1894. Cit. nach Korner, Otitische 
Erkrankungen des Gehirns. 

?) Bruns, Ein neuer Fall von Alexie mitrechtsseitiger homonymer II emianops. 
mit Sektionsbefund. Neurol. Zentralbl. 1894, 1 u. 2. 

1°) Herbst, Papillitis und Amennorrhoe. Wiener klin. Wochenschr. 
Bd. XXXVII. 1904. 

11) Loc. cit. 
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nach der Operation um 2D. abgeschwollen, in FallIV geht die Stau- 
ungspapille „sehr rasch“ zurück, in Kocher und Lardys!) Fall ist 
die Stauungspapille nach vier Tagen gänzlich verschwunden, in 
Oppenheims?) Fall ging sie schon nach 24 Stunden zurück. Es 
mag sein, dass ich dahin gehórige Angaben noch übersehen habe, in 
den meisten Fällen ist zweifellos keine fachmännische ophthalmosko- 
pische Untersuchung im Laufe der ersten Tage gemacht worden. 
Die angeführten Mitteilungen genügen aber als Beweis dafür, 
dass eine rapide Abnahme der Stauungspapille nach Auf- 
hebung des gesteigerten intrakraniellen Drucks eintreten 
kann, und diese Tatsache spricht nicht zugunsten der An- 
nahme, dass eine Entzündung die primäre Ursache der 
Stauungspapille ist. 

Ein weiteres Argument gegen die primär entzündliche Natur der 
Stauungspapille scheint mir gegeben, wenn man dieselbe im Zu- 
sammenhang mit den übrigen Allgemeinsymptomen des gesteigerten 
Hirndrucks betrachtet und sieht, wie diese durch die Operation 
beeinflusst werden. Man wird sich sehr schwer entschliessen 
können, die Symptomentrias, Kopfschmerz, Erbrechen und Stauungs- 
papille nicht auf eine gemeinsame Ursache zurückzuführen, sondern 
für zwei derselben den gesteigerten Druck, für das dritte eine pri- 
märe Entzündung verantwortlich zu machen. Und dass man die 
Kopfschmerzen und das Erbrechen nicht etwa auf eine 
Meningitis beziehen kann, zeigen wieder ganz besonders 
schlagend die Ergebnisse der operativen Behandlung. Denn 
sehr oft sind die beiden Symptome wie mit einem Schlage beseitigt 
und die vorher unerhört leidenden Patienten wachen bereits ohne 
Schmerzen aus der Narkose auf. Diese Tatsache beweist mit Sicher- 
heit, dass es der gesteigerte Druck ist, welcher die Schmerzen und 
das Erbrechen auslöst. Und ebenso wird niemand den Druckpuls, 
der ja doch auch zu den Allgemeinsymptomen gehört, von einer Ent- 
zündung abhängen lassen. 

Wenn es also nicht möglich ist, die Stauungspapille bei intra- 
kraniellen Erkrankungen einheitlich durch die Annahme einer pri- 
mären interstitiellen Neuritis und Perineuritis zu erklären, so fragt es 
sich weiter, ob man in der Steigerung des intrakraniellen Drucks ein ein- 
heitliches ätiologisches Moment erblicken kann. Die Ausführungen 


1) Loc. cit. 
3) Oppenheim, Beitrag zur topischen Diagnostik der Gehirnkrankheiten. 
Mitt. a. d. Grenzgeb. Bd. VI. S. 363. 1900. 
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über Kopfschmerz, Erbrechen und Puls machen dies schon sehr 
wahrscheinlich. | 

Die allgemeine Bedeutung der intrakraniellen Drucksteigerung 
für die Entstehung der Stauungspapille wird aber nicht allseitig an- 
erkannt. So sagt z. B. Elschnig!) in seiner letzten Arbeit über die 
Stauungspapille, dass Steigerung des intrakraniellen Drucks nicht 
ausreicht, Stauungspapille zu erzeugen, und dass letztere vorhanden 
sein kann bei Fehlen von intrakranieller Drucksteigerung. Die erste 
Behauptung gründet sich darauf, dass bei Stauungspapille die Am- 
pulle der Sehnervenscheide fehlen kann. Diese betrachtet Elschnig 
als den Ausdruck der fortgeleiteten Steigerung des intrakraniellen - 
Drucks und hebt noch hervor, dass sie, also auch gesteigerter Druck 
vorhanden sein kann, ohne dass Stauungspapille besteht. Nun gibt 
aber Elschnig selber an, dass bei doppelseitiger Stauungspapille die 
Ampulle auf der einen Seite vorhanden sein, auf der andern fehlen 
kann. Der eine Befund würde dann also beweisen (nach Elschnig), 
dass intrakranielle Drucksteigerung besteht, der andere, dass sie fehlt, 
oder aber, dass sie bestehen kann, ohne dass sich eine Ampulle ent- 
wickelt. Es kónnen also aus dem Vorhandensein oder Fehlen 
der Àmpulle keine eindeutigen Schlüsse auf das Vorhanden- 
sein oder Fehlen gesteigerten Hirndrucks gezogen werden. 

Ebenso gilt dies für die Angabe von Elschnig, dass Abplattung 
der Hirnwindungen und Erweiterung der Ventrikel bei Stauungs- 
papille fehlen und bei normaler Papille vorhanden sein kann. Was 
den letzteren Punkt betrifft, so weist Reichardt?) darauf hin, dass 
eine akute Hirnschwellung unmittelbar vor dem Tode entstehen kann, 
und dass eine bei der Sektion gefundene Abplattung der Hirn- 
windungen, wenn nicht gleichzeitig Veränderungen an den Schädel- 
knochen nachweisbar sind, nicht genügt, um chronischen Hirndruck 
zu diagnostizieren. Und der Hydrocephalus ist kein konstantes Be- 
gleitsymptom von Hirndruck, er kann dabei sogar vollständig fehlen, 
ebenso eine ödematöse Durchtränkung des Gehirns, das vielmehr auf- 
fallend fest, trocken und spröde erscheinen kann. 

Wenn bei Stauungspapille aber Abplattung der Hirnwindungen 
und Hydrocephalus fehlen, so liegt darin noch kein unbedingter 
Beweis dafür, dass im Leben intrakranielle Drucksteigerung gefehlt 
hat. Bei nur mässig verlegten Abflusswegen kann post mortem Blut 


1) Elschnig, Die Pathogenese der Stauungspapille bei Hirntumor. Wiener 
klin. Rundschau 1902, 1. 2. 3. 
3) Loc. cit. 
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und Liquor aus dem Schädelraum abfliessen, und je nach der Elasti- 
zität des Gehirns kann sich dieses wieder mehr oder weniger aus- 
dehnen. 

Die Lumbalpunktion hat bei Hirntumoren in der Mehrzahl der 
Fälle erhöhten Liquordruck ergeben, es ist mir nicht bekannt, ob in 
grösserem Umfang vergleichende Untersuchungen über das Verhalten 
des Drucks bei Tumoren mit und ohne Stauungspapille angestellt 
worden sind. Bei der Gefährlichkeit der Punktion in Tumorfällen 
wird man dies auch künftig unterlassen müssen. Es können dabei 
aber auch keine beweisenden Resultate erhalten werden, denn in den 


‘ Fällen, wo man bei der Lumbalpunktion keinen gesteigerten Druck 


findet, sind zwei Punkte zu beachten: 1. die allgemein bekannte 
Tatsache, dass sehr oft keine freie Kommunikation zwischen der spi- 
nalen und der Ventrikelflüssigkeit besteht, 2. die weniger bekannte, 
dass der normale Druck im Schädel nach Hill!) innerhalb sehr 
weiter Grenzen schwanken kann. Es kann also ein bei der' Lumbal- 
punktion gefundener Wert von mässiger Höhe für das betreffende 
Individuum schon eine erhebliche Drucksteigerung bedeuten. 

Man sieht also, dass für die Mehrzahl der Fälle von intra- 
kraniellen Neubildungen eine Drucksteigerung feststeht, dass sie durch 
klinische Untersuchung wohl überhaupt nicht sicher ausgeschlossen 
werden kann und dass Sektionsbefunde (sofern Reichardts Angaben 
sich als richtig erweisen) nur dann gestatten würden, das Vorhanden- 
sein eines erhöhten Drucks in Abrede zu stellen, wenn das Gewicht 
des Gehirns in der von Reichardt angegebenen Weise berücksichtigt 
wird. Ich glaube daher, dass der einwandfreie Beweis für 
die Behauptung, dass Stauungspapille bei intrakranieller 
Neubildung ohne Drucksteigerung vorkommt, erst noch zu 
erbringen ist, und man wird auch bedenken müssen, dass Perioden 
mit deutlich erhöhtem Druck mit solchen geringen Drucks wechseln 
konnen, wie es Ja der Wechsel zwischen Anfällen von Kopfschmerz, 
Erbrechen, Druckpuls und momentaner Erblindung auf der einen/ 
relativem. Wohlbefinden. auf der andern Seite beweist. 

Die Tatsache, dass kleine Tumoren hochgradige Stauungspapille 
machen können, während sie bei grösseren unter Umständen fehlt, 
hat ihr Analogon bei den Aderhautsarkomen, wo zwischen der Grösse 
des Tumors und dem Auftreten von Drucksteigerung auch kein 
Parallelismus besteht. Sie spricht jedenfalls mehr gegen die Ent- 


n Cit. nach Kocher, luc. cit. 
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zündungstheorie, denn man sollte erwarten, dass von grósseren Tumoren 
der gleichen histologischen Beschaffenheit mehr Toxine produ- 
ziert würden, als von kleinen. Bei den intrakraniellen Neubildungen lehrt 
die Erfahrung, dass der Sitz derselben für die Entstehung von Stau- 
ungspapille wichtig, aber nicht entscheidend ist, ebenso dass das Vor- 
handensein oder Fehlen von Hydrocephalus nicht immer zur Erklärung 
ausreicht. Die Art, wie das Gehirn auf die Neubildung reagiert, ist 
nach Reichardt von grosser Bedeutung dafür, ob und wie bald er- 
höhter Hirndruck auftritt. So wird bei Kindern und jugendlichen 
Individuen mit normalen Gefässen die Hirnsubstanz von der Neu- 
bildung nur verdrängt, aber nicht zur Atrophie gebracht; bei alten 
Leuten mit Arteriosklerose dagegen geschieht dies und dadurch wird 
Platz geschafft. Es wird also ceteris paribus bei Kindern eher zur 
Drucksteigerung kommen, als bei Erwachsenen. Als weitere Bei- 
spiele für die verschiedene Reaktion führt er eine diffuse Hyperplasie 
der Glia in einem Falle an, ferner die abnormen Gewichte, die auch 
bei kleinen Tumoren gefunden werden kónnen. Mag auf diesem Ge- 
biete auch noch vieles weiterer Aufklärung bedürfen, Jedenfalls kann 
die Tatsache, dass Stauungspapille bei grossen Tumoren fehlen, bei 
kleinen vorhanden sein kann, nicht als Argument gegen die Bedeu- 
tung der intrakraniellen Drucksteigerung angeführt werden, da keine 
Proportionalität zwischen Grösse des Tumors und Höhe des Druckes 
zu bestehen braucht. 

Ferner ist noch daran zu erinnern, dass der Hirndruck nicht 
identisch ist mit dem Liquordruck, sondern dass lokaler Druck sich 
innerhalb des Schädelraumes durchaus ungleichmässig fortpflanzen 
kann. Dies kann auch darauf von Einfluss sein, dass die Stauungs- 
papille einmal besonders früh entsteht, in einem andern Falle lange 
auf sich warten lässt. Sicher ist es, dass sie bei Vorhandensein deut- 
licher lokaler Drucksymptome fehlen kann. Fehlt sie auch bei ge- 
steigertem Liquordruck, so können lokale Ursachen, z. B. Unmöglich- 
keit des Eindringens von Flüssigkeit in den Zwischenscheidenraum dabei 
in Betracht kommen. Wenn sonach bei Hirndruck Stauungs- 
papille tatsächlich fehlen kann, so darf daraus noch durch- 
aus nicht geschlossen werden, dass Hirndruck für das 
Zustandekommen der Stauungspapille unnötig ist. 

Wenn man die Literatur betrachtet, so scheint sich der Auf- 
fassung, dass der erhöhte intrakranielle Druck die einheitliche Ur- 
sache der Stauungspapille ist, als grösstes Hindernis die Tatsache 
in den Weg zu stellen, dass kein einziger der anatomischen 
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Befunde, die man als den Ausdruck der Druckwirkung be- 
trachtet hat, wirklich konstant gefunden wird. Es ist fiir 
mich gar kein Zweifel, dass die Schmidt-Manzsche Theorie keine 
allgemeine Giiltigkeit hat; denn die Ampulle fehlt relativ oft und 
ausserdem trifft man die Zentralvene von der Papille bis zu ihrem 
Austritt aus dem Sehnerven oft genug nicht komprimiert, sondern 
im Gegenteil stark erweitert. Dasselbe gilt fiir die Deylsche Theorie. 
Es liegt meines Erachtens kein Grund vor, die positiven Befunde 
von Deyl!), die von Dupuy-Dutemps?) und Levinsohn?) be- 
stätigt sind, zu bestreiten, sie sind aber auch nicht konstant vorhanden. 
Das in vielen Fällen so überaus deutliche Ödem des Sehnerven als 
„Einbettungsödem“ d. h. als Kunstprodukt abzutun, wie Elschnig 
will, scheint mir nicht gerechtfertigt, denn ich finde wenigstens in 
meinen Präparaten dies „Einbettungsödem“ in andern Fällen nicht‘). 
Eine Ausnahme besteht nach meiner persönlichen Erfahrung nur für 
die Sehnerven von Neugeborenen, wo ich ein gleiches Ödem über- 
aus häufig gefunden habe. Dass aber gerade hier'wihrend des Ge- 
burtsaktes eine starke intrakranielle Drucksteigerung stattfindet, ist 
doch ausser Zweifel und insofern sind diese Befunde nur geeignet, 
das bei der Stauungspapille gefundene Ödem als eine vitale Erschei- 
nung, nicht als Kunstprodukt ansehen zu lassen. 

In mehreren Arbeiten aus neuerer Zeit ist darauf hingewiesen wor- 
den, dass die Kompression des Sinus cavernosus zu schweren Stauungs- 
erscheinungen im Gebiete der Vena centralis führen kann und dass die 
alte Lehre v. Graefe’s durch die Sesemannschen Untersuchungen 
nicht unbedingt widerlegt ist. Es können aber auch hier sicher Verschie- 
denheiten vorkommen, so kann eine Verengerung der V. ophthalmica vor 
ihrer Einmündung in den Sinus cavernosus vorhanden sein oder fehlen, 
so kann die V. centralis direkt in den Sinus oder in die V. ophthalmica 
münden, so kónnen die Verbindungen der letzteren mit den Gesichts- 
venen reichlicher oder spárlicher sein, es ist deshalb durchaus nicht 
notwendig, dass die Kompression des Sinus unter allen Umständen 
die gleiche Wirkung haben muss, und Fälle von Thrombose des Sinus 
cavernosus ohne Stauungspapille beweisen noch durchaus nicht, dass die 
Kompression dieses Sinus niemals zu Stauungspapille führen kann. 

2) Deyl. 

3) Dupuy-Dutemps, La veine centrale de la rétine dans la stase papil- 
laire. Soc. franc. d'opht. 1907. p. 318. 

*) Levinsohn, Experimenteller Beitrag zur Lehre von der Stauungspapille. 


Arch. f. Ophth. Bd. LXIV. S. 511. 
*) Dieselbe Erfahrung hat Kampherstein gemacht. 
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Wenn es ferner feststeht, dass bei dem „Pseudotumor“ Nonnes 
und der „Gehirnschwellung“ Reichardts starke intrakranielle Druck- 
steigerung besteht, Hydrocephalus aber fehlt, und die anatomische 
Untersuchung (makroskopisch und mikroskopisch) keine Aufklärung 
dafür liefert, worauf die Drucksteigerung beruht und nur (bei der 
Hirnschwellung) ein abnorm hohes Gewicht des Gehirns auf materielle 
Veränderungen desselben hinweist, so braucht man sich nicht einmal 
besonders zu wundern, wenn die anatomische Untersuchung von Seh- 
nerv und Papille keine sichere Erklärung dafür gibt, worauf die 
Schwellung zurückzuführen ist. 

Ich glaube also, man kann sehr wohl in dem gesteigerten 
intrakraniellen Druck und der dadurch bewirkten Blut- 
und Lymphstauung ganz allgemein die primäre Ursache 
der Stauungspapille erblicken, ohne deshalb anzunehmen, 
dass derselbe immer in genau der gleichen Weise seine 
Wirkung entfalten müsse: mag eine Stauung entstehen durch 
Kompression des Sinus cavernosus oder der V. centralis bei ihrem 
Durchtritt durch. die Duralscheide oder infolge des Scheidenhydrops, 
mag es sich um ein im Sehnervenstamm fortgeleitetes Odem des 
Gehirns oder endlich um die in ihrem Wesen noch ganz unklare 
fortgeleitete Hirnschwellung im Sinne Reichardts handeln, immer 
kann der Effekt eine Stauungspapille und die Ursache eine Steige- 
rung des intrakraniellen Druckes sein. 

Als feststehend betrachte ich, dass es wenigstens bis Jetzt keinen 
einheitlichen anatomischen Befund gibt, der die Entstehung der 
Stauungspapille in allen Fällen verständlich machen würde. Die 
Heilwirkung der Trepanation besteht in einer Herabsetzung bzw. Auf- 
hebung der intrakraniellen Drucksteigerung, und in gleichem Sinne 
sprechen die Selbstheilungen durch Sprengung der Schädelnähte oder 
Abfluss von Cerebrospinalflüssigkeit aus der Nase. 

Bekanntlich ist bei Nephritis manchmal anstatt des häufigeren 
Bildes der Retinitis albuminurica eine ausgesprochene, eventuell so- 
gar sehr hochgradige Stauungspapille vorhanden. Cushing!) spricht 
den durchaus beachtenswerten Gedanken aus, dass in diesen Füllen 
vielleicht eine intrakranielle Drucksteigerung besteht. Es würde sich 
jedenfalls verlohnen, die Richtigkeit dieser Annahme in solchen Füllen 
durch Lumbalpunktion mit Druckmessung zu prüfen?) 


1) Loc. cit. 
3) Würe die Annahme richtig, so müsste man auch ein therapeutisches 
Resultat erwarten. 


v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 2. 22 
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Die anatomischen Befunde von Neuritis und Perineuritis, die ja 
in der Mehrzahl der untersuchten Fälle erhoben wurden, können 
kurz erledigt werden, da sie schon oft Besprechung gefunden haben. 
Sie sind nicht konstant und können gerade in frischen Fällen fehlen, 
sie sind ferner öfters sehr unerheblich und nach ihrem Sitz durch- 
aus nicht immer geeignet, eine Erklärung für das Zustandekommen 
von Stauungspapille abzugeben. Das gilt z. B., wenn man eine um- 
schriebene interstitielle Neuritis in. kanalikuláren Teil des Sehnerven 
findet, wührend der orbitale frei ist. Wir wissen, dass z. B. bei der 
Neuritis papillo-macularis diese Stelle ein Lieblingssitz der entzünd- 
lichen Veránderungen ist, und trotzdem kommt es dabei nie zu Stau- 
ungspapile, und auch bei andern sehr ausgesprochenen und diffus 
verbreiteten zweifellosen Entzündungen des Sehnerven und seiner 
Häute ist eine Papillenschwellung, die als Stauungspapille imponieren 
kann, jedenfalls recht selten. 

Beim Zentralnervensystem und demnach auch beim N. opticus 
ist es nun, worauf u. a. Hoche!) in seiner bekannten Arbeit hin- 
weist, durchaus nicht leicht, aus dem anatomischen Bilde eine zweifel- 
lose Entzündung zu diagnostizieren. Zerfall von Mark, Auftreten 
von Fettkörnchenzellen kommt z. B. am Rückenmark bei einfacher 
Kompression vor und auch sekundäre Gefässveränderungen können 
sich dabei entwickeln, ohne dass eine Entzündung vorliegt. Sagt 
man aber, wenn durch Druck Zerfall von Gewebselementen eintritt, 
so geben diese chemotaktische Reize ab und es entsteht dadurch eine 
Entzündung, so hat man einen andern Ausdruck für dieselbe Tat- 
sache, gibt aber zu, dass die Entzündung ein sekundärer Vorgang 
ist. Bei der Stauungspapille könnte diese sekundäre Entzündung 
durch Zerfall von Nervensubstanz sowie durch toxische Wirkung 
zurückgehaltener Stofiwechselprodukte entstehen, wie das ja von einer 
Anzahl von Autoren angenommen wird. 

Macht man die letztere Voraussetzung, so könnten die Anhänger 
der Entzündungstheorie die hypothetischen Tumortoxine definitiv auf- 
geben und annehmen, dass es sich bei der Stauungspapille von vorn- 
herein um ein entzündliehes Ödem handelt, verursacht durch die 
entzündungserregende Wirkung der retinierten Stoffwechselprodukte, 
während die Vertreter der. mechanischen. Theorie im. Anfang ein 
reines Stauungsödem und erst allmählich das Hinzutreten entzünd- 
licher Veränderungen behaupten. Da beide Auffassungen als primäre 








1) Hoche, Zur Frage der Entstehung der Stauungspapille Arch. f. 
Augenheilk. Bd. XXXV. S. 192. 
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Ursache die durch Steigerung des intrakraniellen Druckes veränderten 
Absonderungs- und Abflussverhältnisse der intrakraniellen Flüssig- 
keiten brauchen, so schrumpft die Differenz der Meinungen ganz 
erheblich zusammen. Denn ob im Anfang ein reines Stauungsödem 
oder ein entzündliches Ödem, bei welchem man dann noch an- 
nehmen müsste, dass zellige Veränderungen zunächst fehlen können, 
vorliegt, kann niemand mit Bestimmtheit entscheiden!) Allerdings 
spricht das Vorkommen von Stauungspapille im direkten Anschluss 
an Schädelverletzungen (Kocher) gegen die entzündliche Natur des 
Ödems. Wenn die meines Erachtens unhaltbar gewordene 
Annahme, dass zur Entstehung der Stauungspapille beson- 
dere seitens der intrakraniellen Neubildungen gelieferte 
Toxine notwendig sind, aufgegeben wird, so könnte der 
Streit über die Pathogenese der Stauungspapille im wesent- 
lichen als erledigt angesehen werden. Die Besonderheit, dieser 
Form von Erkrankung der Papille fände in der intrakraniellen Druck- 
steigerung ihre ausreichende Erklärung. Jedenfalls ist nicht zuzu- 
geben, wenn Elschnig sagt, das Ödem käme immer hinter der Ent- 
zündung her; das lässt sich meines Erachtens weder klinisch noch 
anatomisch beweisen. 

Auch Elschnig glaubt ja jetzt der Steigerung des intrakraniellen 
Druckes einen Einfluss auf das Zustandekommen des Odems zu- 
Schreiben zu müssen: es werden vermehrte Toxine in den Zwischen- 
scheidenraum geschafft; der erhöhte Druck ändert ferner an der ent- 
zündeten Papille den arteriellen Druck und die Lymphabfuhr. Jede 
Erhöhung des Druckes im Zwischenscheidenraun muss zur Erhaltung 
der Cirkulation eine Erhöhung des kapillaren und arteriellen Druckes 
und damit eine Verengerung der Arterien auslösen. Dadurch wird 
der Druck, unter dem die Lymphe abgesondert wird, erhöht, ander- 
seits wird ihre Abfuhr durch Erhöhung des Druckes im Zwischen- 
scheidenraum gehemmt und dadurch werden Lymphgefässe gestaut. 
Dadurch entsteht eine der Entzündung nachfolgende seröse Durch- 
tränkung des Sehnerven und eine Vortreibung der skleralen Lamina; 
aber diese Momente sind nicht unbedingt nötig. 

Meines Erachtens können aber die von Elschnig geschilderten 
Dinge wirksam sein ohne Toxine und ohne primäre Entzündung. 


!) Ein solches „entzündliches“ Ödem könnte natürlich mit Aufhebung des 
gesteigerten intrakraniellen Drucks rapide schwinden, die obigen Austührungen 
gegen die Richtigkeit der durch Tumortoxine bedingten „Entzündung“ hätten 
hier demnach keine Gültigkeit. 

22* 
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Auf die experimentellen Versuche, Stauungspapille zu erzeugen, 
gehe ich hier nicht weiter ein, da ihre Ergebnisse verschieden ge- 
deutet werden und ich es für unsicher halte, ob man überhaupt aus 
den künstlichen Drucksteigerungen bei Tieren sehr wichtige Schlüsse 
für die Pathogenese der Stauungspapille beim Menschen ziehen kann. 

Hoche ist der Ansicht, dass die Anwendung der Marchi- 
methode in frischen Fällen Aufschluss darüber geben kann, ob vor 
Eintritt von Veränderungen, die als entzündliche gedeutet werden 
könnten, bereits Faserzerfall besteht. Ich möchte daher das, was ich 
in der Literatur darüber gefunden und was mich eigene Unter- 
suchungen gelehrt haben, hier zusammenstellen. Elschnig hat vier 
Fälle von Stauungspapille nach Marchi untersucht und macht dar- 
über folgende Angaben: bei frischer Stauungspapille, die erst Wochen 
oder Tage gedauert hatte, relativ und absolut geringe Markscheiden- 
veränderungen, die Parallelpräparate mit Kernfärbemitteln zeigen 
ganz intensive interstitielle Neuritis; bei monatelanger alter Stau- 
ungspapille dagegen Markzerfall viel intensiver, aber keineswegs gleich- 
missig über den ganzen Querschnitt. Der Markzerfall ist nach seiner 
Ansicht die Folge der Neuritis. Dupuy-Dutemps!) fand in seinem 
ersten Falle, wo entzündliche Veränderungen vollkommen fehlten, auch 
mit der Marchimethode keine wesentlichen Veränderungen. 

Ich habe zwei Fälle mit der Marchimethode untersucht. In 
dem ersten, dessen Operationsgeschichte oben mitgeteilt ist, wurde 
der linke Optikus, das Chiasma und der rechte Tractus imprägniert; 
der rechte Optikus zum Vergleich nach Müller-Formolhärtung in 
gewöhnlicher Weise gefärbt. 

Was zunächst den letzteren betrifft, so sind am Sehnervenstamm 
keine entzündlichen Veränderungen nachzuweisen, wohl aber besteht 
ein starkes Ödem. Die Weigertsche Markscheidenfärbung gibt an- 
nähernd normale Bilder, nur in den peripheren Teilen ist mässiger 
Markzerfall vorhanden. In diesen Bezirken ist auch eine deutliche 
Zunahme der Gliakerne vorhanden, die im übrigen fehlt oder höchst 
unbedeutend ist. An ganz vereinzelten Stellen trifft man an der Ober- 
fläche des Nerven innerhalb der Pialscheide einige Lymphocyten 
an. Es besteht eine sehr ausgesprochene Ampulle, in derselben 
trifft man in geringer Zahl vereinzelte einkernige Rundzellen mit 
breitem Protoplasmasaum, daneben rote Blutkörperchen; dieser Be- 
fund ist weiter nach hinten innerhalb des Scheidenraums viel aus- 
geprügter: da man dort auch zahlreiche Mikroorganismen nachweisen 


1) Loc. cit. 
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kann, so ergibt sich, dass diese Veränderungen auf die in den 
letzten Tagen aufgetretene auch am Gehirn deutlich erkennbare 
Meningitis zu beziehen sind und mit der Stauungspapille nichts zu 
tun haben. | 

Dagegen sieht man als den Ausdruck chronischer àlterer Ver- 
änderungen streckenweise eine ausgesprochene Wucherung der arach- 
noidealen Zellen. 

Die Papille prominiert stark, die physiologische Excavation ist 
deutlich erkennbar; es besteht starkes Ödem der Papille und erheb- 
liche Zunahme der Gliakerne, man trifft ferner sehr zahlreiche Ge- 
fássdurchschnitte. Von kleinzelliger Infiltration ist nichts zu be- 
merken. Eine konvexe Vortreibung der Lamina cribrosa ist nicht 
vorhanden. Die Zentralgefässe sind im Sehnerven weit klaffend und 
offen. Nach ihrem Austritt aus dem Sehnervenstamm erscheint die 
V. centralis als ein Gefäss mit abgeplattetem Querschnitt. Inner- 
halb der Duralscheide ist nirgends ein offenes Lumen zu finden, son- 
dern nur spaltfórmige Durchschnitte. Ausserhalb der Dura ist das 
Gefüss wieder erheblich weiter. Man kónnte den Befund also ganz 
wohl im Sinne Deyls interpretieren, ich móchte aber zurückhaltend 
sein, weil mir keine fortlaufende Serie vorliegt. 

Am linken Optikus ist die Marchiflüssigkeit an dem peripheren 
Stück des Nerven nicht vollstindig eingedrungen, weil er hier 
dem Boden des Gefässes aufgelegen hat. Dieser technische Fehler 
hat aber insofern einen gewissen Vorteil, als er es ermöglicht, das 
Ergebnis der Marchimethode mit dem der v. Giesonschen und 
der Markscheidenfärbung am selben Schnitt zu vergleichen. Wo die 
Marchilösung eingedrungen ist — weiter binten also über dem ganzen 
Querschnitt —, findet sich hochgradiger scholliger Zerfall, der am 
stärksten in den peripheren Teilen ist. Je weiter man nach hinten 
kommt, um so stärker ist die Degeneration, am stärksten wohl im 
Chiasma und rechten Tractus opticus. Die Gleichmässigkeit des 
Zerfalls im Chiasma zeigt an, dass auch im rechten Optikus, der 
nicht imprägniert wurde, Marchizerfall bestanden haben muss. Ausser 
der Degeneration sieht man auch vielfach Marchi-,„Reaktion“ [vgl. 
Schreiber!)| ausserdem Fettkórnchenzelen im Nerven. An den 
nicht imprügnierten Teilen des Nerven ist die Markscheidenfürbung 
eine sehr gute, Odem wie rechts, leichte Zunahme der Gliakerne, 
Fehlen von interstitieller Neuritis. Wucherung des Arachnoideal- 


1) Schreiber, Uber Degeneration der Netzhaut und des Schnerven 
v. Graefe's Arch. Bd. LXIV. S. 237. 
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gewebes wie rechts, gleichfalls eine frische eitrige Leptomeningitis mit 
Mikroorganismenbefund in den hinteren Abschnitten des Nerven. 

Im zweiten Falle hatte der Patient seit Ende 1906 fortschrei- 
tende Erscheinungen von Tumor cerebri und seit September 1907 
ziemlich rasch fortschreitende Abnahme des Sehvermógens. 24. I. 08 
R+ 1D S = jo Links Finger 5m. Beiderseits Stauungspapille, 
links stärker, mit zahlreichen Blutungen. 5. IIL08 R+1DS = |,;; 
links Handbewegungen. Exitus 12 Stunden nach der operativen Ent- 
fernung des richtig diagnostizierten Tumors im Kleinhirnbrücken- 
winkel. | 

Bei der Sektion ist leider nur der hintere Bulbusabschnitt mit 
dem Sehnerv, aber nicht Chiasma und Tractus konserviert worden. 
Der rechte Optikus wurde nach Marchi imprágniert. Die Unter- 
suchung ergibt eine nicht so hochgradige, aber sehr ausgesprochene 
Marchidegeneration, die nicht ganz gleichmässig über den Quer- 
schnitt verteilt und wieder in den Randteilen deutlicher als in den 
zentralen ist. | 

Die histologischen Veränderungen im Sehnervenstamm beschrünken 
sich auf eine mässige Zunahme der Gliakerne, besonders in den 
peripheren Teilen sowie auf ein miüssig starkes Ödem. Hier und 
da sind in den Septen kleine Häufchen von einkernigen Rundzellen 
zu sehen. Die Nervenfaserbündel sind stellenweise entschieden ver- 
schmälert. Eine deutliche Ampulle fehlt auf dieser Seite, auf der 
andern ist sie dagegen sehr ausgesprochen. An den Sehnervenscheiden 
können keine besonderen Veränderungen nachgewiesen werden. 

Die Papille prominiert sehr stark, ist deutlich gequollen, man 
sieht in ihr massenhafte Durchschnitte kleiner Gefüsse, Zunahme der 
Gliakerne, wohl auch einige Rundzellen. 

Im ganzen kann man sagen: Veründerungen, die man im ana- 
tomischen Sinne als entzündliche deuten kann, sind recht spärlich. 

Diese wenigen Fälle führen, wie man sieht, zu verschiedenen 
Ergebnissen und es ist Ansichtssache, ob man dem positiven oder 
dem negativen Resultat mehr Beweiskraft zuerkennen will. Jeden- 
falls ist durch meine Fälle bewiesen, dass ausgesprochener Marchi- 
zerfall im Optikus, Chiasma und Tractus bei Stauungspapille ohne 
deutliche entzündliche Veränderungen vorkommen kann. Es wird 
aber wohl richtig sein, erst weitere Untersuchungen abzuwarten, ehe 
man aus den Ergebnissen der March iuntersuchung -allgemeinere 
Schlüsse ableitet. Zum mindesten sind die bisherigen nicht mehr be- 
weiskräftig im Sinne Elschnigs. Ob der hochgradige Marchizerfall 
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in meinem ersten Fall die anatomische Erklürung für die Erblindung 
abgab, wage ich nicht zu entscheiden. 

Es ist in dieser Arbeit, die sich im wesentlichen an die oph- 
thalmologischen Fachgenossen wendet, vielleicht erlaubt, die Anschau- 
ungen Kochers über die Stauungspapille kurz zu referieren, weil 
sie sich auf die umfassenden klinischen und experimentellen Arbeiten 
dieses Forschers und seiner Schüler über Hirndruck gründen und 
weil von ihnen in ophthalmologischen Arbeiten kaum die Rede ist. 

Als erstes Stadium des Hirndrucks bezeichnet Kocher das so- 
genannte „Kompensationsstadium“: sobald Vermehrung des Schädel- 
inhalts erfolgt, findet Verdrängung statt; das Gehirn wird nach dem 
Rückenmarkskanal hin verschoben. Beträchtlicher Raum wird ge- 
schaffen durch Verdrängung des Liquor und des venösen Blutes. 
Der Liquor weicht in die Sinus, nach dem Rückgratskanal, nach 
den Scheiden der Hirnnerven, dem Auge, der Nase aus. Gleichzeitig 
wird das venöse Blut der Sinus und grossen Venen ausgepresst, das 
Blut kann sich entleeren nach der Jugularis, in die Emissarien der 
Schädelweichteile, in die Diploe, die V. ophthalmica, die tiefen Hals- 
venen und die Venen des Rückgratkanals. So wird Raum geschaffen, 
und so lange trotz Kompression der grossen Venen noch Lichtung 
genug in denselben bleibt, um das schneller strómende Blut abzu- 
führen, treten keine Erscheinungen von Hirndruck auf. Dies ist das 
Kompensationsstadium. Hierbei besteht aber keine absolute Latenz der 
Erscheinungen, sondern die Stauungspapille ist dasjenige Symptom, 
das verhältnismässig oft in das Kompensationsstadium hineinreicht. 
Sie entsteht dadurch, dass der Liquor verdrängt wird und in die 
Scheiden des Sehnerven ausweicht. Sie hält nur so lange an, ais 
Liquor im Schädel vorhanden ist und unter hohem Druck abfliesst. 
Deshalb wird sie bei akutem Hirndruck gar nicht selten übersehen, 
denn sie ist hier ein Frühsymptom und verschwindet, wenn aller 
Liquor aus dem Subarachnoidealraum verdrängt ist, vorausgesetzt, 
dass sich kein neuer bildet. Nur wenn dies geschieht, hat die Stau- 
ungspapille längere Dauer, deshalb ganz besonders bei chronischem 
Hirndruck, welcher die Geschwülste begleitet. Eine länger bestehende 
Stauungspapille weist auf vermehrte Bildung und Stauung des Liquor 
hin. Ausserdem spielt eine Stauung in der Vena centralis eine wich- 
tige Rolle. Die Tatsache, dass die V. ophthalmica Anastomosen 
mit den Gesichtsvenen hat, ist noch kein genügender Beweis gegen 
die Möglichkeit von Stauung in der Zentralvene Bei Tumoren 
kommt Stauungspapille durch Verdrängung des Liquor und venöse 
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Stauung zu stande. Pathologisch gesteigerte Sekretion sowie verhin- 
derte Resorption des Liquor bewirken hier, dass sich die Stauungs- 
papille nicht zurückbildet, wie es der Fall ist, wenn bei freien Ab- 
flusswegen und nicht gesteigerter Liquorbildung dieser vollkommen 
verdrängt ist. Die Lymphstauung allein kann, wie sich aus 
den verschiedensten Erfahrungen der Chirurgen ergibt, 
wirkliche entzündliche Veränderungen hervorrufen. Es kann 
deshalb wohl zugegeben werden, dass bei der Stauungspapille eine 
Neuritis eine Rolle spielt. Diese Entzündung ist durch die Aus- 
wurfstoffe des Organismus bedingt, welche infolge der Stauung nicht 
ausgeschieden werden kónnen. 

Wie man sieht, ist auch Kocher ein entschiedener Vertreter 
der Lehre, dass die Stauungspapille primiir tatsiichlich das Produkt 
einer Stauung (in Liquor und venósem Blut) ist und Entzündung 
dabei erst eine sekundäre Rolle spielt. Tumortoxine braucht man 
nicht anzunehmen. Es darf übrigens daran erinnert werden, 
dass Leber zur Aufstellung seiner Lehre dadurch kam, dass 
er sich die Frage vorlegte, wieso erhöhter Hirndruck an 
umschriebener Stelle Entzündung verursachen könne. Das 
Bindeglied scheint jetzt in den Eigenschaften eines ge- 
stauten Liquor gegeben, ohne dass besondere Toxine, die 
eben bei gewissen mit Stauungspapille kombinierten Krank- 
heitsprozessen geradezu ausgeschlossen werden können, 
nötig wären. 

Wie aus meiner Darstellung ersichtlich ist, hatte ich keineswegs 
die Absicht, die ganze Literatur über Stauungspapille zu besprechen, 
sondern im wesentlichen nur die Punkte hervorzuheben, die aus der 
Hirnchirurgie bzw. den Palliativoperationen für die Pathogenese von 
Wichtigkeit erscheinen. Selbsverständlich ist vieles davon auch bereits 
von anderer Seite gesagt worden!), vielleicht ist aber die gewählte 
Art der Darstellung doch nicht ganz überflüssig, und besonders schien 
es mir, dass die betreftenden Auseinandersetzungen in der ersten oph- 
thalmologischen Arbeit, die die Erfahrungen der Palliativoperationen 
auf Grund eines grösseren Literaturmaterials zu verwerten 
sucht, nicht fehlen durften. 

Es gibt nun eine Form von Papillitis, die auch als typische 
Stauungspapille auftritt, welche besonders schwer zu erklären ist, 
aber meines Erachtens sowohl für die mechanische wie für die Ent- 








?) Ich habe absichtlich darauf verzichtet, überall die Autoren zu citieren, 
da ich die Literatur über Stauungspapille für genügend bekannt halte. 
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zündungstheorie. Sie wird von den Ohrenárzten beobachtet. Merk- 
würdig ist dabei, dass diese Papillitis nach erfolgreicher und radikaler 
operativer Beseitigung des Krankheitsherdes im Schädelraum noch 
zunehmen, ja sich erst nachher entwickeln und für Wochen 
und Monate fortbestehen kann, ohne dass sie deshalb als 
ein ungünstiges Zeichen anzusehen ist. Das Grundleiden kann 
dabei ausgeheilt sein und der Patient sich vollen Wohlbefindens er- 
freuen. Die erste derartige Beobachtung wurde von Körner!) und 
Axenfeld gemacht; weitere Befunde sind in der Arbeit von Happe?) 
erwähnt. Ich selbst hatte Gelegenheit, zwei derartige Fälle, die in 
der hiesigen Ohrenklinik operiert wurden, mit zu beobachten. ' Mit 
Erlaubnis von Herrn Professor Kümmel, der sie bereits an anderer 
Stelle publiziert hat, móchte ich sie hier noch einmal kurz mitteilen. 


1. H. H., Mädchen, 9 Jahre alt. 8. I. 03. Patientin wurde vor 
14 Tagen wegen Mastoiditis, perisinuósem Abscess und Sinusthrombose in 
hiesiger Ohrenklinik operiert; wird geschickt wegen Verdacht auf Neuritis optica. 

Beiderseits £ S — 5|.  Papillengrenzen verwaschen, Gewebstrübung, 
Venen erweitert und geschlängelt. Papillenoberfläche + 2 D, Retina + !,D. 

12. I. 03. Papillenoberfläche -]- 3 D, sonst Befund unverändert. 

22. I. 03. Befund der gleiche, im a. B. massenhafte feinste Gefässe 
auf der Papille zu sehen. 

28. I. 03. Links auf dem oberen Papillenrand eine deutliche Blutung, 
sonst alles unverändert. 

23. VI. 03. Kind ist vollkommen gesund, rechte Papille prominiert 
noch um 2, linke um 3 D, Venen erweitert und geschlüngelt. Leichte radiür- 
streifige Gewebstriibung.  Beiderseits Æ S = *|[.. 

10. IV. 08. Zur Kontrolle bestellt. Beiderseits E S — 5/,. Objektive 
Refraktiousbestimmung (a. B.) an der Papille E. Grenzen voóllig scharf, 
keine Spur von Prominenz, Trübung oder Verfärbung. Absolut normaler 
Befund. 


2. G. R, Mann, 27 Jahre. 12. V. 03. Diagnose der Ohrenklinik: 
Perisinuéser Abscess links; wird zur ophthalmoskopischen Untersuchung ge- 
schickt. 

Beiderseits E S — °],. Ophthalmoskopischer Befund normal. 

22. V. Patient ist nach der Untersuchung vom 12.V. operiert worden: 
Aufmeisselung. Jetzt deutliche Papillitis, starke radiärstreifige Trübung der 
Papillengrenzen, Prominenz von 1—2D. Venen sehr stark erweitert und 
geschlingelt. Beiderseits 28 = ?|.. 

3. VI. 03. Prominenz hat zugenommen, beiderseits über 3 D, aus- 
gesprochene Stauungspapille mit steilem Abfall am Rande. Kleine Blutungen 
auf der Papile und am Rande, links auch eine in der Retina. Weisse 


1) Loc. cit. 
23, Happe, Papillitis im Anschluss an leichte perfor. Verletzungen usw. 
Klin. Monatsbl. 1908. S. 3&3. 
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Flecke auf dem Papillenrande und eine Strecke weit in die Netzhaut zu 
verfolgen. Im a. B. sehr zahlreiche feine Gefässchen und noch viel mehr 
kleine Blutungen zu sehen. 

8. VI. 03. Sehr viele kleinere und gróssere Blutungen, auch die 
weissen Flecke noch zahlreicher. Venen hochgradig erweitert und geschlängelt. 
Prominenz 3 D. Subjektiv etwas Flimmern, wenig Kopfschmerzen. 

Beiderseits Æ S = |. fast. Se frei. 

29. VI. 03. Seit 2 Tagen mehr Kopfschmerz, sonst unverändert. 

4. VII. 03. Papillenoberfliche + 4D, Erweiterung der Venen ge- 
ringer, Arterien etwas eng. Trübung von Papille und Umgebung noch 
sehr erheblich. Links Blutungen vielleicht etwas weniger, die weissen Flecke 
aber noch unverändert. 

11. VII. 03. Papillenoberfläche 4 5 D. Blutungen und weisse Flecke 
weniger. 

3. VIII. 03. Papillenoberfliche + 3 D, Grenzen schimmern durch, 
Venen kaum mehr erweitert. 

30. VIII. 03. Rechts Papille nicht mehr prominent, Grenzen noch 
etwas verwaschen, Gefässe nicht mehr erweitert. Links ähnlich, nur noch 
etwas mehr Trübung. Keine Entfärbung der Papille. 

2. X. 03. Rechts Grenzen noch etwas getrübt, Papille leicht verfärbt. 
Links ebenso, nur keine Verfärbung. 

27. X. 03. Beiderseits geringe Verfärbung. 

25. IV. 05. Beide Papillen besonders in der temporalen Hälfte deut- 
lich abgeblasst, nasale Grenzen leicht getrübt. Venen etwas, Arterien stärker 
verengt. Beiderseits #S == °,. Se frei. Patient ist dauernd gesund und 
arbeitsfáhig geblieben. 


In beiden Füllen ist das monatelange Forthestehen der Papilhitis 
bei völliger Heilung des Grundleidens bemerkenswert. Eine befrie- 
digende Erklärung ist dafür bisher nicht gefunden. 

Kurz vor Absendung des Manuskriptes dieser Arbeit erschien 
in Nr. 32 der Münchner Med. Wochenschrift der Aufsatz von Anton 
und v. Bramann: Balkenstich bei Hydrocephalus, Tumoren und 
bei Epilepsie. Die Operation, die in vier Fällen ausgeführt wurde, 
bezweckt die Herstellung einer offenen Verbindung zwischen dem 
Ventrikel und dem subduralen Raum, wodurch tür ausreichende Ab- 
führung des Liquor gesorgt werden soll. Die mitgeteilten Fälle sind 
bisher nur ganz kurze Zeit beobachtet worden, die Wirkung der 
Operation war insofern eine günstige, als Kopfschmerzen, Schwindel, 
Erbrechen, psychische und ataktische Stórungen sich besserten und ein- 
mal eine Stauungspapille zurückging. In dem einen Fall, wo ein Tu- 
mor der hinteren Schädelgrube diagnostiziert wurde, bestand zur Zeit der 
Operation bereits vollständige Erblindung durch Stauungspapille. Die 
Autoren schlagen die Operation für Hydrocephalus, Tumoren mit 
Hydrocephalus und Stauungspapille sowie für sog. Hypertrophien des 
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Gehirns und den Pseudotumor vor, ganz besonders mit Riicksicht 
auf die Verhiitung von Erblindung in Fallen, die nicht oder zunüchst 
nicht radikal operiert werden kónnen. 

Es wird abzuwarten sein, ob durch diesen Eingriff, besonders 
bei Tumoren, eine Heilung der Stauungspapille für längere Zeit bzw. 
für die Dauer erzielt werden kann. Sollte das wirklich der Fall 
sein, so wäre die Operation der Trepanation vorzuziehen, weil zu 
ihrer Ausführung nur ein.Bohrloch angelegt zu werden braucht. Ob 
aber wirklich in den Fällen, bei denen sonst die Druckentlastung 
erst durch Herbeiführung der Hirnhernien erreicht wird, die Her- 
stellung einer offenen Verbindung zwischen Ventrikel und Subdural- 
raum bereits denselben Effekt haben kann, erscheint noch etwas 
zweifelhaft. Wäre es der Fall, so wäre die neue Operation als wesent- 
licher Fortschritt lebhaft zu begrüssen. 

Ich habe das von mir verwertete Literaturmaterial in Tabellen- 
form zusammengestellt; nach reiflicher Überlegung entschloss ich 
mich aber, dieselben nicht mit abzudrucken, da es sich ja doch nicht 
um eine wirklich vollständige Wiedergabe des überhaupt vorhandenen 
Materials handelt und es mir deshalb nicht gerechtfertigt erschien, 
mehrere Druckbogen mit Tabellen zu füllen. Wer meine Ergebnisse 
kontrollieren will, wird doch nicht umhin können, die einschlägigen 
Arbeiten selber zu lesen. Ich gebe deshalb zum Schluss gegen 
meine sonstige Gewohnbeit ein vollständiges Verzeichnis der von mir 
benutzten Literatur bei. O. bedeutet Originalarbeit, R. Referat. Bei 
der Menge des Stoffes scheint mir eine alphabetische Anordnung 
am zweckmässigsten. 
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Über Drusen im Sehnervenkopf. 
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Assistent an Prof. Bjerrums Augenklinik (der Universitäts-Augenklinik) 
in Kopenhagen. 


Taf. XXXII.u. XXXII, Fig. 1—18. 


Die Drusen im Sehnervenkopf bilden ein charakteristisches, aber 
selten vorkommendes Krankheitsbild, so selten, dass selbst an den 
grössten Kliniken nur vereinzelte wohlentwickelte Fälle zur Beobach- 
tung kommen, und es ist daher unmöglich, auf Grund der Erfahrungen 
des einzelnen Beobachters das Krankheitsbild zu beschreiben und 
dessen klinische Bedeutung zu beurteilen. Indessen finden sich doch 
in der Literatur eine genügend grosse Anzahl genau untersuchter 
und beschriebener Fälle, um den Versuch zu gestatten, durch eine 
Zusammenstellung derselben mit eigenen Beobachtungen eine Dar- 
stellung des Krankheitsbildes zu geben und die Bedeutung, die man 
ihm für die klinische Pathologie des Auges beilegen kann, klar zu 
machen. 

Ich gebe zunächst die Beschreibung der Fälle, die ich selbst zu 
untersuchen und abzubilden Gelegenheit gehabt habe. Fall II ist an 
Prof. Edm. Jensens Augenklinik beobachtet, die übrigen Fälle 
entstammen der Augenklinik des Prof. Bjerrum; für die Überlassung 
der Fälle spreche ich den beiden Direktoren dieser Kliniken meinen 
besten Dank aus. 


Fall I (Fig. 1 auf Taf. XXXII). 

Marie L., 23jährige Dienstmagd, kam zur Beobachtung am 26. X. 06. 

O. s. M. 0,50 S — 5. 

O. d. Em. S «— Žie 

Das Gesichtsfeld des linken Auges ist temporal bis zum blinden 
Flecke, nasal bis zu 30° eingeengt, wiihrend es oben und unten seine nor- 
male Ausdehnung hat. Das Gesichtsfeld des rechten Auges ist normal. Die 
Untersuchung wurde nur mit grossem!) weissem Objekt (Gesichtswinkel 
990) vorgenommen. 


1) Überall, wo in meinen Krankengeschichten von grossen und kleinen 
| 23* 
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Beide Augen sind äusserlich normal, brechende Medien vollständig klar. 

Ophthalmoskopie: Oc. sin. (Fig. 1, aufrechtes Bild): Die Papille 
ist etwas vergrössert und geschwollen, ihre Grenzen verwischt. Der nächst 
umgebende Teil des Augengrundes ist leicht depigmentiert. In der Sub- 
stanz der Papille finden sich zahlreiche, weisslich glänzende, teils konglo- 
merierte, teils isolierte Gebilde von verschiedener Grösse, die grössten die 
Breite der Hauptvenen im Durchmesser etwas übertreffend. Sie finden sich 
sowohl am Rande der Papille als innerhalb dieser und scheinen teils ober- 
flächlich, teils tiefer im Gewebe gelagert zu sein. Ihre Farbe ist weisslich, 
leicht bläulich, von einem halbdurchscheinenden, porzellan- oder milchglas- 
ähnlichen Charakter; sie reflektieren das Licht gleichartig von ihrer ganzen 
Oberfläche, und gewinnen dadurch ein flaches Aussehen wie Schuppen, ein 
Aussehen, das sich doch bei Untersuchung ihres parallaktischen Verhaltens 
ändert, indem die grössten sich dadurch als deutlich prominierende Knollen 
und Knötchen zeigen; namentlich prominiert eine Gruppe von drei Kügel- 
chen, die im temporal-unteren Quadrant der Papille liegen. 

Die Gefässe sind von natürlicher Farbe, normalem Kaliber und Ver- 
lauf und sind nirgends von den Gebilden überlagert. 

Der übrige Augengrund zeigt keine Abnormitäten. 

Oc. dext.: Die Papille ist auch hier leicht geschwollen mit verwischten 
Grenzen und entfärbt, doch sind diese Symptome im ganzen weniger aus- 
geprägt als im linken Auge. Es finden sich keine Drusen; nur in der 
oberen Hälfte der Papille bildet ein kleiner glitzernder Punkt vielleicht eine 
Andeutung solcher. 

Übriger Augengrund normal. 

Anamnestische Data fehlen. 


Es scheint mir unzweifelhaft, dass es sich in diesem Falle um 
doppelseitige abgelaufene Neuritis (oder Stauungspapille) mit sekun- 
dürer Drusenbildung handelt. Der Zustand der rechten Papille, in 
der fast keine Drusen zu beobachten waren, und die peripapilläre 
Entfärbung des Augengrundes sprechen hierfür. 

Die Herabsetzung des Sehvermögens und die Einschränkung des 
Gesichtsfeldes lassen sich. wohl zwanglos auf Rechnung des primären 
Sehnervenleidens schreiben; ob die Drusen hieran mitschuldig sind, 
ist unmóglich zu entscheiden. 


Fall II (Fig. 2 auf Taf. XXNIT). 
Anna J., 36jührige Frau, stellte sich am 19. XI. 06 in Prof. Edm. 
Jensens Augenklinik vor. 
Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung wurde am rechten Auge 





weissen Objekten die Rede ist, handelt es sich beim grossen Objekt um gewöhn- 
liche Perimeteruntersuchung, beim kleinen Objekt um Bjerrums Gesichtsfeld- 
untersuchung; der Gesichtswinkel des Objekts ist (nach Bjerrum) durch seinen 
numerischen Wert angegeben, also durch das Verhältnis des Objektdiameters 
zum Abstand des Objekts vom Auge (beide Grössen in mm ausgedrückt). 
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ein höchst auffallender Fund konstatiert (Fig. 2, aufrechtes Bild): Vor dem 
nasalen Teil der Papille liegt im Glaskörper ein weisses, stark glänzendes 
und glitzerndes Gebilde, das einen Flächenraum von ungefähr 1!/, Papillen- 
grösse und von umgekehrter Birnform deckt. Sein Rand ist überall ganz 
scharf, und liegt deutlich über dem Augengrund hervorgehoben, was über- 
all durch parallaktische Verschiebung und Refraktionsdifferenz (ungefähr 1 D) 
leicht zu konstatieren ist; es findet sich also keine sichtbare Verbindung 
mit der Papille oder mit dem Augengrund. Die Vorderfläche ist noch mehr 
hervorgewölbt und hebt sich bis zu 4 Dioptrien über den Augengrund. 

Das Gebilde ist von einer ausserordentlich grossen Menge kleiner, 
weisslicher, stark glänzender, halbklarer Kügelchen zusammengesetzt, welche 
überall von ungefähr gleicher Grösse (Durchmesser ungefähr gleich der Breite 
einer Hauptvene) und Aussehen sind; sie scheinen von einem überall gleich- 
artigen, homogenen, klaren oder halbklaren Stoffe gebildet zu sein. Nirgends 
sieht man Flecken von mehr opakem, mehr weisslichem oder mehr glün- 
zendem Charakter; es finden sich also keine Zeichen von degenerierten oder 
verkalkten Partien des Gebildes. Die Form der Kiigelchen scheint sehr 
regelmässig zu sein, was man namentlich an der Kontur des Gebildes wahr- 
nimmt, wo die einzelnen Kügelchen sich als regelmässig cirkulär begrenzte 
Vorsprünge präsentieren. Der Lichtreflex nimmt den Rand der Kügelchen 
ein, was man auch am deutlichsten an den Konturen sieht; auf der Vorder- 
fläche bilden die Lichtreflexe hauptsächlich ein mehr oder weniger deutlich 
ausgeprägtes Muster von leuchtenden polygonalen oder runden Figuren. 

Art. nas. sup. ist eine kurze Strecke vom Gebilde emporgehoben und 
liegt also hier auf der Oberfläche desselben, ganz nahe und parallel mit 
dessen temporal-oberen Rande. Sie gibt einen dünneren Ast ab, der in die 
Substanz des Gebildes eintaucht, nahe dem nasal-oberen Rande wieder her- 
vorkommt und dann über diesen Rand sich herabkrümmend den Augengrund 
erreicht, um sich in diesem fortzusetzen. Die übrigen Gefässe haben alle 
einen ganz natürlichen Verlauf. 

Der sichtbare Teil der Papille ist vollständig normal; die Farbe, die 
Begrenzung, die Gefässe, die kleine physiologische Excavation geben nicht 
den leichtesten Anhalt für die Annalıme irgend einer Anomalie. Ebenso ist 
auch der übrige Augengrund ganz normal. Der Glaskörper, speziell der 
das Gebilde nächst umgebende Teil desselben, ist vollkommen durchsichtig, 
so dass alle Einzelheiten vollkommen scharf wahrzunehmen sind. 

Die ophthalmoskopische Untersuchung des linken Auges zeigt ganz 
normale Verhältnisse und nicht die leichteste Andeutung einer ähnlichen 
Anomalie. 

Die übrige objektive Untersuchung beider Augen bietet gar keine Ano- 
malien mit Ausnalime einer leichten Conjunctivitis. 

Beide Augen sind emmetropisch und haben normale Selischiirfe (S = "/,,). 

Das Gesichtsfeld des rechten Auges weist bei Untersuchung mit 
grossem und kleinem weissem Objekt (Gesichtswinkel 79, ) und ?,,4,) eine 
kleine sektorfórmige Einengung auf, die genau temporal liegt, und fiir das grosse 
Objekt ungefähr 20°, für das kleine ungefähr 10? betritit. Der blinde 
Fleck ist vergrössert, erstreckt sich horizontal von 15° bis an 27°, von 
gleicher Grösse bei Untersuchung mit grossem und kleinem Objekt. Das 
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Gesichtsfeld des linken Auges ist für grosses und kleines weisses Objekt 
normal. 

Anamnestisch teilt die Patientin folgendes mit: sie stammt aus ge- 
sunder Familie; als 6—7jähriges Kind hat sie die Variolae durchgemacht, 
weiss ja doch nichts näheres über diese Krankheit (sie hat keine Pockennarben); 
14 Jahre alt hatte sie Febris typhoidea. Später ist sie immer mit Aus- 
nahme leichter Verdauungsbeschwerden vollständig gesund gewesen; sie hat 
eine gesunde Tochter von 10 Jahren; sonst hat sie nie geboren und auch 
nicht abortiert. Sie hat niemals an starkem oder anhaltendem Kopfweh 
oder andern Symptomen vom Zentralnervensystem gelitten. Sie gibt an, 
dass ihre Augen niemals krank und immer gut funktionierend gewesen sind. 

Eine wiederholte Untersuchung nach Verlauf eines halben Jahres (am 
15. V. 07) zeigt keine Veränderung des Bildes; es hat kein sichtbares 
Wachstum stattgefunden, und das Gebilde präsentiert sich in jeder Bezieh- 
ung ganz wie bei der ersten Beobachtung. 


Dass es sich hier um einen Fall von gleicher Natur als die bis- 
her beschriebenen Drusen des Sehnervenkopfes handelt, ist nicht zu 
bezweifeln; wohl findet sich in der Literatur kein Fall, in welchem 
— wie hier — die sichtbare Drusenmasse ausschliesslich im Glas- 
körper liegt, aber die Ähnlichkeit mit einigen der veröffentlichten 
Fälle, namentlich Niedens, ist doch unverkennbar. Als Ausgangs- 


punkt des Gebildes muss also die Papille — oder möglicherweise 
die Nervenfaserschicht der benachbarten Retina — angenommen 


werden. Dass die Glaslamelle der Chorioidea die Ausgangsstelle 
sein könnte, ist ganz unannehmbar; die Glaslamelldrusen sind niemals 
bloss annüherungsweise in dieser Weise konglomeriert beobachtet 
worden, und auch das Alter der Patientin und die Intaktheit des 
übrigen Augengrundes sprechen dagegen. 

Dass der sichtbare Teil der Papille vollkommen normal aus- 
sieht, findet die natürliche Erklärung in der Annahme, dass die Drusen- 
bildung in den oberflächlichsten Schichten der Papille stattgefunden 
habe, und dass die Drusen sehr frühe, ohne sich in die Papillen- 
substanz zu infiltrieren, in den Glaskörper hineingebrochen seien, und 
hier für ihre Weiterentwicklung einen geringeren Widerstand als im 
festeren P’apillengewebe gefunden haben. Mit der Annahme leich- 
terer Wachtumshedingungen stimmt auch die Regelmässigkeit und 
Gleichartigkeit der einzelnen Elemente und der Mangel an Degene- 
rations- oder Verkalkungszeichen. 

Die wichtige Frage, ob in diesem Falle eine andere Erkrankung 
des Sehnerven als Ursache der Drusenbildung vorliege, muss nach 
aller Wahrscheinlichkeit verneinend beantwortet werden; die objektive 
Untersuchung gibt ja nicht den geringsten Anhaltspunkt für die An- 
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nahme eines primären Leidens, speziell ist der sichtbare Teil der 
Papile von vollkommen natürlichem Aussehen; die einzige vor- 
liegende Funktionsanomalie, der kleine Gesichtsfelddefekt, scheint 
leicht erklärbar als Folge einer mechanischen Läsion der Nerven- 
fasern durch den Stiel der Drusenmasse. Die Vergrösserung des 
blinden Fleckes ist nur als Schatten der Drusenmasse aufzufassen, 
wie es auch aus der Gleichheit der Grösse bei Untersuchung mit 
grossem und kleinem Objekt hervorgeht. 

Merkwürdig ist in diesem Falle die Einseitigkeit der Anomalie; 
sonst pflegt bei starker Drusenentwicklung im einen Auge jedenfalls 
beginnende Drusenbildung im andern vorzuliegen. Man konnte wohl 
annehmen, dass die Drusengeschwulst wegen des geringen Wachs- 
tumswiderstandes des Glaskórpers sich relativ schnell entwickelt hätte, 
aber die Beobachtungsdauer von einem halben Jahre, in welchem 
das Gebilde unveründert blieb, zeigt, dass das Wachstum nun ab- 
geschlossen ist oder jedenfalls sich nur ganz langsam fortsetzt. Bei 
unserer sehr mangelhaften Kenntnis von der Pathogenese der Drusen 
ist es eben anzunehmen, dass die unbekannte Ursache der Drusen- 
bildung in diesem Falle einseitig ist. 


Fall III (Fig. 3 u. 4 auf Taf. XXXII). 


Bengta C. 34jáhrige Weberin, stellte sich am 13. VIII. 07 vor. 

Beide Augen emmetropisch, Sehschärfe normal. Das Gesichtsfeld ist 
für grosse weisse Objekte (Gesichtswinkel ??/,,) beiderseits normal; für 
kleine weisse Objekte (ow) ist es am rechten Auge ebenfalls normal, 
während es am linken im Vergleich mit dem des rechten im ganzen leicht 
konzentrisch eingeengt ist und im nasal-unteren Meridian eine kleine weitere 
Einengung zeigt (ungefähr 10°). 

Beide Augen sind äusserlich normal, die brechenden Medien klar. 

Ophthalmoskopie (o. d. Fig. 3, o. s. Fig. 4, aufrechtes Bild): Die 
Papille, die an beiden Augen etwa das gleiche Aussehen darbietet, ist mässig 
geschwollen (bis an 2,0 D Refraktionsuntersehied), ihre Grenzen sind etwas 
verwischt. Die nasale llälfte der Papille scheint von einer grossen Menge 
kleinerer und grösserer weisslicher, rundlicher Gebilde ausgefüllt, die ziem- 
lich dicht beisammen gelagert sind. Ihre Farbe ist glänzend weiss, der 
Rand ist in der Regel etwas heller als die Mitte. Die grössten haben einen 
Durchmesser ungefähr gleich dem der grossen Venenäste Sie sind nicht 
ganz scharf abgesetzt, scheinen hauptsächlich tiefer im Papillengewebe zu 
liegen, und nicht über dessen Obertläche zu prominieren. 

Die temporale Papillenhälfte zeigt nur Andeutungen von solchen Ge- 
bilden; die Farbe der Papille ist hier gleichartig dunkelgraurötlich, mehr 
dunkel und minder rötlich als gewöhnlich. 

Die Gefässe verhalten sich an den beiden Augen etwas verschieden. 
Am rechten Auge findet sich eine Vena optico-ciliaris, die am nasal-unteren 
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Rande hervorkommend in temporaler Richtung leicht S-förmig gekrümmt 
verläuft, um hinter der A. papill. inf. sich mit der Vena temp. inf. zu ver- 
binden; kurz vor dieser Verbindung empfängt sie zwei schmale Aste von 
unten und von unten-nasal Die Dicke und die Farbe der V. optico-ciliaris 
ist ungefähr wie die der V. temp. inf., doch hat sie keinen Reflexstreif. 
Durch leichten Druck auf den Bulbus entsteht Venenpuls sowohl an der 
V. optico-ciliaris als an den übrigen Venen. Die oberen Venen sind leicht 
geschlüngelt, doch nicht mehr als es oft unter physiologischen Verhältnissen 
wahrgenommen wird. 

Am linken Auge sind sämtliche Venen stark geschlängelt und viel- 
leicht leicht erweitert; V. temp. inf. und eine kleine V. macularis bilden 
am Rande der Papille schleifenartige Schlingen; eine optico-ciliare Vene findet 
sich hier nicht. 

Die Arterien bieten — an beiden Augen — keine Abnormitäten dar. 

Anamnese: Stirps sana. Patientin ist immer gesund gewesen, hat 
niemals Zeichen eines Leidens des Zentralnervensystems dargeboten; sie gibt 
an, dass sie niemals krankhafte Symptome an den Augen bemerkt hat. 

In diesem Falle sehe ich es als wahrscheinlich an, dass die 
Trübung des Papillengewebes, die Schlängelung der Venen am linken 
und die Vena optico-ciliaris am rechten Auge als Zeichen eines 
früheren Leidens des Nervus opticus anzunehmen sind, das, ohne die 
Funktion wesentlich zu schädigen, zurückgegangen ist. Sowohl die 
Schlängelung der Venen als die optico-ciliare Vene lassen sich als 
Folgen eines Cirkulationshindernisses im Gebiete der V. centr. retinae 
auffassen, und indem man annimmt, dass das Cirkulationshindernis 
am rechten Auge durch die Entwicklung der optico-ciliaren Anasto- 
mose beseitigt worden ist, versteht man, warum die Venen hier nicht 
geschlängelt sind. Möglicherweise verdankt dieses Auge der Ent- 
stehung der optico-ciliaren Vene seine völlig intakte Funktion. 

Man könnte vielleicht auch meinen, dass die Drusen das primäre 
Leiden wären, und dass sie durch Druck auf die Zentralvene das 
Cirkulationshindernis verursacht hätten. Es findet sich aber kein 
einziges früheres Beispiel von einer durch die Drusen entstandenen 
selbst leichten Cirkulationshemmung, auch nicht, wenn die Drusen 
eine ganz bedeutende Entwicklung erreicht haben, und es ist also 
wohl anzunehmen, dass der Wachstunsdruck der Drusen gar nicht 
genügt, um eine merkbare Cirkulationshemmung zu verursachen. 

Fall IV (Fig. 5 u. 6 auf Taf. XXXII). 

Anna J., 53jührige Frau, kam zur Beobachtung am 14. VIII. 07. 

Beide Augen leicht hvpermetropisch (o. d. H. 1,00, o. s. H. 1,50) 
mit normaler Sehschärfe. Das Gesichtsteld, mit grossem ("/,, und kleinem 
Pla) Weissem Objekt gemessen, weist keine Defekte auf. Die Augen 
sind äusserlich normal, brechende Medien klar. 


nn 
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Ophthalmoskopie (o. d. Fig. 5, o. s. Fig. 6, aufrechtes Bild): An 
beiden Augen sind die Papillengrenzen leicht verwischt, die Farbe der 
Papillen ist wie im vorigen Falle etwas dunkler grauartig und minder rót- 
lieh als gewóhnlich. In der Papillensubstanz findet sich beiderseits eine 
Gruppe rundlicher weisslicher Gebilde von verschiedener Grösse; im rechten 
Auge nehmen sie den oberen-nasalen Quadranten ein, im linken finden sie 
sich im nasalen Papillenteil. Sie gleichen den Gebilden im vorigen Falle, 
doch sind sie minder auffällig, nicht so glänzend, von einer mehr matt- 
weissen Farbe. Die Papillen sind nicht geschwollen, die Gefässe verhalten 
sich ganz normal. 

Der übrige Augengrund bietet gar keine Anomalien dar. 

Anamnese: Patientin hat vorigen Winter an Influenza, Pneumonie 
und Bronchitis gelitten und wird gegenwärtig wegen eines Herzfehlers be- 
handelt. Sie hat seit ihrer Kindheit fast immer an starken und anhalten- 
den Kopfschmerzen gelitten, namentlich in den späteren Jahren. Sie hat 
einmal geboren (das Kind gesund), leugnet Miss- und Totgeburten. Sie be- 
findet sich jetzt im Klimakterium. 


Ob hier der Folgezustand eines früheren ohne Verletzung der 
Funktion verlaufenen Optikusleidens vorliegt, oder ob die Drusen sich 
in einer sonst normalen Papille entwickelt haben, lässt sich wohl 
nicht mit Sicherheit entscheiden; die Verwischung der Papillengrenzen 
und die grauliche Farbe des Gewebes waren jedenfalls nicht mehr 
ausgeprägt, als man unter normalen Verhältnissen sehen kann. 


Fall V. 


Christine H., 61jáhrige Frau, am 12. IX. O7. 

Am linken Auge finden sich am nasalen Papillenrande fünf kleine 
weissliche Gebilde, teils innerhalb, teils ausserhalb des Randes, das eine den 
Pigmentsaum verdeckend. 

Mit Ausnahme eines kleinen (senilen?) Conus temp. gibt die Unter- 
suchung des Auges sonst keine Anomalien. 

Rechtes Auge normal. 

Patientin ist immer gesund gewesen. 


Ob die kleinen weissen Plaques in diesem Falle von derselben 
Natur sind wie in den andern, scheint mir unsicher. Doch stimmt 
ihr Aussehen gut mit der Beschreibung beginnender Drusenentwick- 
lung in mehreren Publikationen überein. Für die Annahme eines 
sonstigen Leidens des Sehnerven — vielleicht mit Ausnahme leichter 
seniler Veränderungen — liegt gar kein Grund vor. 

Ich gebe hiernach eine Übersicht über die bisher in der Litera- 
tur mitgeteilten Fälle und die Anschauungen, die über ihre Patho- 
genese und klinische Bedeutung hervorgebracht sind. 
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Die Drusen des Sehnervenkopfes gehéren zu den Anomalien des 
Auges, bei denen der anatomische Nachweis der klinischen Erkennung 
des Krankheitsbildes vorausgegangen ist, da die zwei ersten Mit- 
teilungen dieser Art über mikroskopisch untersuchte Fälle berichten. 


H. Müller (1, 1858) ist der erste, der einen Fall von der bis dahin 
unbekannten Krankheit mitteilt: 


In beiden Augen eines 75 jährigen fast gänzlich blinden Mannes fand 
er, ausser den Zeichen von exquisit getigerter Netzhaut, eine beträchtliche 
Konkretion an der Durchtrittsstelle des Sehnerven; dieselbe bildete eine 
Zone von 0,4 bis 0,6 mm Höhe in der Gegend der Lamina cribrosa und 
bestand aus grösseren und kleineren gelblichen sandähnlichen Körnchen 
von drusiger Bildung, die in einer geschichteten organischen Grundlage 
kohlensauren Kalk enthielten; Jod bewirkte daran bloss eine gelbe Färbung. 

Sowohl die Beschreibung der Konkretion als das beigefügte Bild 
machen es zweifellos, dass es sich um dieselbe Anomalie handelt, die 
später als Drusen des Sehnervenkopfes beschrieben wird. 


Erst 10 Jahre später folgte die nächste Mitteilung über ähnliche Kon- 
kretionen: 


Iwanoff(2, 1868) beschrieb sie als Ablagerungen von geschichteten 
Konkretionen nach innen von der Lamina cribrosa in der Substanz der 
Papille. Die Konkretionen — auf Längsschnitte zu beiden Seiten der Zen- 
tralgefässe gelagert — bestanden aus einer grösseren Anzahl ganz kleiner, 
konzentrisch geschichteter, Amyloidkörperchen ähnlicher Körner, welche 
jedoch keine Amyloidreaktion gaben, und sie liessen sich durch die Seh- 
nervensubstanz bis zur Glaslamelle der Chorioidea hin verfolgen. Iwanoff 
nimmt daher als wahrscheinlich an, dass es sich um drusige Ablagerungen 
der Glaslamelle der Aderhaut handelt, die vom Rande der letzteren aus 
in den Sehnerven eingedrungen sind, 

Er fand diese Veränderung an 6 Augen (von 5 Individuen). In einem 
Fall war das Sehvermögen während des Lebens völlig intakt, ein anderer 
betraf einen Geisteskranken mit absoluter Amaurose, in den übrigen 
waren die Augen wegen Verletzungen oder fremder Körper enucleiert. 

Gleichzeitig (in der Diskussion nach Iwanoffs Vortrag) gibt Lieb- 
reich (3, 1868) die erste ophthalmoskopische Beschreibung der Anomalie: 

In Fülen, in denen vielleicht gar keine Sehstórung vorhanden ist, 
sieht man, am besten bei der Untersuchung im aufrechten Bilde, in der 
Papille, hinter der Nervenfaserstreifung, einzelne das Licht eigentümlich 
reflektierende Körper, welche bisweilen auch etwas über die Chorioidal- 
grenze hinaus gehen. 


In Graefe-Saemischs Handbuch der gesamten Augenheilkunde 
schliessen Wecker(4, 1876) und Leber(5, 1877) sich den Anschauungen 
Iwanoffs über die Natur der Konkretionen an, und es war hiernach ganz 
natürlich, dass die folgenden Autoren, die ophtlialmoskopische Beobachtungen 
dieser Anomalie mitgeteilt haben, ihre Herkunft aus der Glaslamelle der 
Chorioidea nicht in Zweifel zogen. 


Über Drusen im Sehnervenkopf. 363 


Nieden (6, 1878) beschreibt einen Fall von sehr starker Drusen- 
bildung im Umfange des intraokularen Sehnervenendes an beiden Augen 
eines 14jührigen Mádchens mit exquisiter Retinitis pigmentosa. Die Drusen, 
die den Rand der Papille einnahmen, bildeten hier wulstartige Excrescenzen 
von lichtblau-grauer Farbe, die als halbkuglig gestaltete Buckeln, besetzt 
mit unzähligen kleinen glitzernden und blitzenden, fast Fettrépfchen 
ähnelnden Knötchen, weit in den Glaskörperraum hineinragten; einzelne 
Retinalgefässe waren von den Excrescenzen gedeckt, aber nicht kompri- 
miert; der zentrale Teil der Papille war intakt. Das Bild war an bei- 
den Augen etwa dasselbe, im linken Auge etwas stärker entwickelt. 

Die Herabsetzung der S. und der übrigen Funktionen der Augen 
war nur auf Rechnung der Retinitis pigmentosa zu setzen. 

[Diesen Fall hat Nieden in seiner weiteren Entwicklung verfolgt 
und gab später (21, 1889 und 33, 1900) die Beschreibung der mehr 
vorgeschrittenen Entwicklungsstadien desselben, worauf wir zurückkommen 
werden.) 


Jany (7, 1879) beschrieb einen Fall von Drusenbildung an beiden 
Papillen eines 37 jährigen Manıes, dessen Augen im übrigen keine Ano- 
malien darboten. Die Papillen waren hier in toto vergrössert und stark 
geschwollen, ungleichmässig höckrig und bucklig hervorgetrieben und 
fielen gegen die Nachbarschaft steil ab; die kuglig-drusigen Vorsprünge, 
welche namentlich die Randzone einnahmen, gaben einen eigentümlichen 
weisslichen, stellenweise perlmutterartig glänzenden Reflex; die Retinal- 
gefässe waren nicht verdeckt, sondern machten beim Überschreiten der 
Höcker grosse Bogen. 

S. o. d. %,, 0. s. "|j. Patient litt seit länger als einem Jahr an 
Kopfschmerzen. 


Oeller (8, 1879) wendet sich auf Grundlage der mikroskopischen 
Untersuchung eines Auges mit Chorioretinitis pigmentosa und Drusen- 
bildung in der Papille entschieden gegen die bisher unbestrittene 
Iwanoffsche Auffassung. Das Auge, das in frühester Kindheit der jetzt 
37 jährigen Patientin von einem Peitschenhieb getroffen war, wurde wegen 
wiederholt auftretender Entzündungen und halbseitigem Kopfweh enucleiert. 
Oeller fand in einer Reihe von Schnitten nirgends einen Zusammenhang 
zwischen den Drusen und der Glaslamelle und meint mit Sicherheit aus- 
schliessen zu können, dass sie von der Glaslamelle stammen; er hält es 
dagegen für möglich, dass sie, trotz fehlender Jodreaktion, mit amyloiden 
Konkretionen verwandt seien, und dass sie sich vielleicht aus Myelin bilden. 
Er hat diese Konkretionen auch in einem Falle von totaler Netzhaut- 
ablösung in der bereits bindegewebig degenerierten Faserschicht der ab- 
gelösten Retina angetroffen. 


Trotz dieser entschiedenen Aussprüche gegen die frühere Auffassung 
der Sehnervendrusen als von der Glaslamelle entstammender Gebilde, und 
trotz der geringen Beweiskraft, die in der Iwanoffschen Mitteilung zu 
finden war und in der die einzige. Stütze für diese Auffassung bestand, 
scheint dieselbe doch auch in den folgenden Jahren allenherrschend zu sein. 
Es folgte nun eine Reihe von klinischen Beobachtungen: 
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W.Stood (9, 1883) teilte 2 Fälle mit (Fig. 11 u. 12, Taf. XXXIID: 

1. Bei einem 31jährigen Manne mit chronischer Myelomeningitis 
waren die Papillengrenzen beiderseits verschwommen, die Papille wenig 
geschwollen, blass, mit diskreten eingesprenkelten, fettig glänzenden Körnchen;; 
am äusseren Rande rechts fanden sich einige streifige Exsudate. 8 Jahre 
später waren die Papillen ungewöhnlich blass, unregelmässig begrenzt, 
und zeigten glänzende, weisse, stark reflektierende, rundliche Flecken, die 
am äusseren-unteren Rande schärfer umschrieben waren und dabei aus 
der Papillensubstanz als runde kleine Höcker hervortraten. Die Gefässe 
waren nicht alteriert; S. war normal, Gesichtsfeld eingeengt, Lichtsinn 
herabgesetzt. Diagnose: descendierende Neuritis mit Drusenbildung. 

2. Bei einer 17jährigen Patientin zeigte die temporale Papillen- 
hälfte beiderseits an der konvexen Seite in ihrer ganzen Ausdehnung 
kleine, stark glänzende, weisse, rundliche Hervorragungen, die als kuglige 
Höckerchen etwas in den Glaskörperraum hineinragten und den Eindruck 
von aufgelagerten Glasperlen machten; sie waren am rechten Auge 
weniger zahlreich als am linken. Die Papillen waren übrigens blass mit 
verwaschenen Grenzen; die Sehschirfe war "^, o. d., 9^4; o. s. (Strabismus 
converg.), das Gesichtsfeld eingeengt, der Lichtsinn herabgesetzt. Diagnose: 
Abgelaufene Neuritis optica mit Drusenbildung. 

G. Lawson (10, 1883) fand in einem Falle von syphilitischer Cho- 
rioretinitis im rechten Auge nach oben aussen von der Papille ein grosses 
weisses, durchscheinendes, aus sehr zahlreichen Kórperchen zusammenge- 
setztes, 2,5 D prominierendes Gebilde, und am Rande der Papille eine 
ähnliche Ablagerung. Im linken Auge fanden sich zwei kleinere ähnliche 
Gebilde. 

Story (11, 1883) sah in einem Falle von anormalem Verlauf der 
Retinalarterien — wahrscheinlich als Folge früherer Obliteration der 
A. nas, sup. — zwei grauweisse kreisférmige Fleckchen in der temporalen 
Hälfte der Papille, und er erwähnt einen Fall Bensons, in dem ähn- 
liche Kórperchen die Papille verdeckten und auch ausserhalb ihres Randes 
zu beobachten waren. 

H. Schafer (12, 1884) fand im enucleierten Bulbus eines 13jahrigen 
Miüdclens, dessen anderes Auge gesund war, ausser den Zeichen von 
Iridochorioiditis suppurativa, im Sehnervenkopfe, der ein wenig gesch wollen 
und infiltriert war, nahe der Lamina eribrosa ganz vereinzelt eingelagerte, 
verschieden grosse, rundliche, geschichtete, drusenartige Konkretionen, die 
von den Tinktionsmitteln nur ganz schwach sich färbten. 

Masselon(13, 1884) sah bei einem 57jührigen Manne Gruppen 
von hyalinen Körperchen an beiden Papillen; die Augenhintergründe 
waren im übrigen gesund und die Sehschärfe normal. 

Ausserdem hat er peripapilläre Drusen bei Glaukoma chronieum ge- 
sehen und meint, dass sie für die Pathogenese des Glaukoms Bedeutung 
haben können, indem sie vielleicht die hinteren Filtrationswege des Auges 
obstruieren können. 

Hirschberg(14, 188-4) hat bei Retinitis pigmentosa die leuchten- 
den Punkte am Unmfange des Sehnerven mehrmals beobachtet, aber nie 
so hochgradig wie in Niedens Fall. 
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Hirschberg und Birnbacher (15, 1885) fanden anatomisch trauben- 
artig konglomerierte, glasige, aus kugelförmigen Körperchen zusammen- 
gesetzte Massen in der Nähe der Lamina cribrosa in beiden Augen eines 
60 jährigen, an Apoplexia cerebri gestorbenen Mannes, der an hoch- 
gradiger Arteriosklerose und interstitieller Nephritis gelitten hatte. Beide 
Sehnerven waren der Sitz eines auf die vorderen Abschnitte beschränkten 
Prozesses chronischer Stauung. Die Konglomerate zeigten nicht Amy- 
loidreaktion, sie färbten sich intensiv mit Eosin und nahmen bei Pikro- 
karmintinktion eine kräftige rote Färbung an. 

R. Ancke(16, 1885) veröffentlichte aus Hirschbergs Augenklinik 
mehrere Fälle von Retinitis pigmentosa mit Drusenbildung am Papillen- 
rande, in allen Fällen doch in geringem Grade. 

1.—2. Bei 5 Geschwistern waren drei von Retinitis pigmentosa 
befallen. Bei 2 dieser (einem 16jährigen und einer 19jährigen) fanden 
sich zugleich Drusen am Rande und im Parenchym der Papille, beim 
Bruder doch nur deutlich am linken Auge. 1 

3.—4. Bei einer andern Familie, in der auch von 5 Geschwistern 
3 an Retinitis pigmentosa litten, fanden sich gleichfalls bei zweien (einer 
18jihngen und einer 16jáhrigen) Drusen auf oder nahe den Papillen. 

Die Drusen werden als kleine glitzernde Pünktchen, hellglänzende 
Stellen oder runde prominierende, besonders am Randteil deutlich glänzende 
Figuren beschrieben. 

Remak (17, 1885): Bei einem 5?jährigen Patienten, dessen rechtes 
Auge infolge einer Stichverletzung im 2. Lebensjahre hochgradig phthisisch 
geschrumpft und blind war, fand sich am linken Auge — nach einer 
Kataraktextraktion — ausser atypischer Chorioretinitis pigmentosa folgen- 
der ophthalmoskopischer Befund. An der Stelle der Papille erblickt man 
ein Gebilde, bestehend aus 5—6 rundlichen und länglichen Konglome- 
raten von intensiv bläulichweisser Farbe, die durch leichte Einschnürungen 
andeutungsweise voneinander getrennt sind. Sie sind in einem Bogen 
angeordnet, dessen Konkavität gegen die Maculagegend gerichtet ist; 
ihre Oberfläche überragt das Retinalniveau ziemlich bedeutend; auf ihrer 
Oberfläche sind einige ganz feine Gefässe wahrzunehmen, aber von einer 
gemeinsamen Ursprungsstelle derselben ist niehts zu sehen. 

S = Finger auf ungefülr 1!|, m, Gesiclitsteld hochgradig eingeengt. 

Wedl und Bock(18, 1886) bilden Schnitte ab von der Papille 
eines 24jührigen, an Hvdrocephalus chron. gestorbenen Mannes, der an 
Neuroretinitis mit nachfolgender Atrophie gelitten hatte; es fanden sich 
grosse verkalkte Massen aus konglomerierten Knótehen zusammengesetzt. 

Gessner (19, 1888) fand bei einem Manne mit Enophthalmus 
traumatieus (naeh Lásion vor 1!|, Jahren) am äusseren Rande der sonst 
normalen Papille drei perlmutterartig glänzende prominente Gebilde. 


I 1 


W. Rath (20, 1888) fand in einem Falle von partieller Sehnerven- 
atrophie bei Tumor hypophyseos cerebri beiderseits Drusen in den Papillen 
als konglomerierte kuglige Gebilde. Ein Zusammenhang mit der Glas- 
lamelle der Chorioidea liess sich nicht erweisen. Der Patient war ein 
63jühriger Mann. 
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A. Nieden (21, 1889) bringt in einer gründlichen Arbeit 6 neue 
Fälle und ausserdem eine Beschreibung und Abbildung des späteren Be- 
fundes in seinem früher (6, 1878) veröffentlichten Falle. Die damals 
gruppenförmig den Sehnervenring einfassenden, noch nicht zusammen- 
hängenden Wucherungen bildeten nun einen bis auf eine kleine Lücke 
wallartig den ganzen Optikus begrenzenden Ring, der bis auf 4,5 mm 
hoch in seinen höchsten Erhebungen in den Glaskörperraum hineinragte. 
(Fig. 17, Taf. XXXIII.) 

Die neuen Fälle waren folgende: 

1. Bei einem 29jährigen Manne erschien die Oberfläche des rechten 
Sehnervenquerschnittes wie von einzelnen scharf begrenzten Facetten von 
Stecknadelkopf- bis Hirsekorngrösse eingenommen, die im Zentrum der 
Papille am zahlreichsten vortraten, neben und unter den Zentralgefässen 
gelagert schienen, und einen bläulich-grauen Farbenton, dem bei den 
grösseren Plaques beim Herübergleiten des Lichtstrahles ein glitzerndes 
Aussehen beigemischt war, zeigten. Im Laufe der folgenden Jahre wurde 
ein fortschreitendes Wachstum des Gebildes, sowohl nach der Breite als 
Höhe, konstatiert. Zeitweise Exacerbationen im Wachstum und Abnahme 
der zentralen Sehschärfe wurden beobachtet, denen bald dann wieder 
zeitweiser scheinbarer Stillstand des Wachstums und Besserung des Seh- 
vermögens folgten. Verfasser meint, dass diese Schwankungen des Seh- 
vermögens durch zeitweise Kompression der Sehnervenfassern durch die 
wachsenden Drusen und nachfolgende Adaptation der Fasern an den 
Druck verursacht waren. Im Laufe der Jahre breitete sich die Drusen- 
bildung fast über die ganze Papillenfläche aus und drängte sich bis zu 
einer Hóhe von 4 mm (-]- 12 D) in den Glaskörperraum hervor, indem 
sie eine vielfach höckerige, in unzähligen kleinen Reflexbildern strahlende 
Erhebung darstellte. Die Gefässe wurden vielfach seitlich verschoben und 
überlagert, aber nirgends komprimiert. 

Die zentrale Sehschärfe, die anfangs zwischen !|, und ?|, schwankte, 
war bei der letzten Untersuchung ?/.. Mit Ausnahme einer leichten kon- 
zentrischen Einengung der Grenzlinie für Blau war das Gesichtsfeld 
normal. 

Im linken Auge, dessen Sehvermögen immer ganz normal war, 
wurde zuletzt beginnende Drusenbildung am Rande der Sehnervenscheibe 
beobachtet. Beide Augen waren übrigens ganz normal. 

2. (Fig. 18, Taf. XXXIIL) Auf beiden Papillen eines 28jährigen 
Mannes fand sich eine Drusenentwicklung, die den zentralen Teil der 
Papille einnahmen und die Ursprungsstelle der Gefässe verdeckte. Die 
Sehnervengrenze lag in der grösseren Ausdehnung frei. Die höchste Er- 
hebung des Gebildes lag ungefähr 4,6 mm (4 14 D) über dem Augen- 
grund am linken Auge, minder hoch am rechten Auge. 

O. d. S — 1. Gesichtsfeld mit Ausnahme einer geringen konzen- 
trischen Einengung der Grenze für Blau normal. 

O. s. Amblyopie seit frühester Erinnerung. Strabismus divergens. 
S — Finger in 3m, Gesichtsfeld konzentrisch eingeengt. 

Die übrige Untersuchung gab normale Verhältnisse: 

3.—5. Drei Fiille boten das Bild der randständigen Drusen dar; 
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meist waren zwei bis drei einzelne Plaques, besonders an der inneren 
Seite der Sehnervenscheibe, aufgekeimt. Es waren Fälle, in welchen 
weiter keine pathologischen Anomalien des Augenhintergrundes vorhanden 
waren. Bei zwei derselben hatten schwere Schädelverletzungen stattge- 
funden, die in starker Quetschung der einen Schädelhälfte bestanden, in 
einem Falle mit einem bleibenden Enophthalmus kompliziert. Die Drusen 
fanden sieh nur im Optikus der verletzten Kopfhälfte, und deren Ent- 
wicklung begann — jedenfalls in einem Falle — erst mehrere Monate 
nach dem stattgehabten Trauma. 

6. Bei einem 24jährigen, hereditär psychisch belasteten und seit 
2 Jahren an den Erscheinungen schwerster Neurasthenie und nervöser 
Asthenopie leidenden Mann wurde Drusenentwicklung am Sehnervenrande 
bei sonst normalem Spiegelbefunde und gleicher Sehschärfe gefunden. 

Die Anschauung, dass die Sehnervendrusen Produkte der Glaslamelle 
der Chorioides wären, gegen welche, wie erwähnt, nur Oeller vergebens 
protestiert hatte, wurde endlich durch Arbeiten von Hirschberg und 
Cirincione(22, 1891) und von Gurwitsch (23, 1891) entschieden um- 
gestürzt. 

Der von Hirschberg klinisch und von Cirineione mikroskopisch 
beschriebene Fall war folgender: Bei einem 59jährigen Fräulein wurde 
das linke Auge wegen Aderhautsarkoms enucleiert. Am rechten Auge 
wurde als einzige Anomalie eine Veründerung des Sehnerveneintrittes 
konstatiert (Fig. 10, Taf. XXXIII), die Substanz des letzteren war rötlich, 
die Begrenzung unregelmässig durch knollige glänzende Bildungen, die 
mehr oder weniger tief im Gewebe lagen und über dem scheinbaren 
Rand des Sehnerven in die benachbarte Netzhaut hinübergriffen, während 
der mittlere Teil der Sehnervenscheibe mehr frei geblieben war; es waren 
offenbar körperliche, kuglige Bildungen mit glänzender Umrandung. 
Auch in der angrenzenden Netzhautzone war ein und der andere glitzernde 
Punkt sichtbar. Während der Beobachtungsdauer (ungefähr 3 Monate) 
„schienen diese Drusen nicht zuzunehmen. Das Auge hatte normale Seh- 
kraft und normales Gesichtsfeld. 

Die anatomische Untersuchung des enucleierten Augapfels zeigte, 
ausser dem melanotischen Spindelzellensarkom der Aderhaut, ein im 
Innern der Papille ringfórmig um die Zentralgefisse abgelagertes Kon- 
krement. Die sehr genaue histologische und mikrochemische Unter- 
suchung dieses Konkrementes ergab, dass es sich um eine Ablagerung 
von hyalinen Massen handelte, die zum Teil sekundär verkalkt waren. 
Sie bestanden aus amorphen organischen Körpern nicht zelliger Natur, 
die keine Eiweiss-, Fett- oder Leimreaktion gaben und deren indifferentes 
Verhalten gegenüber den gebräuchlichen Lösungsmitteln sie dem Elastin 
am ähnlichsten erscheinen liess. Es fanden sich keine Zeichen eines ent- 
zündlichen Prozesses, sondern ein partieller Nervenfaserschwund, der auf 
einem einfachen Degenerationsvorgang als Folgeerscheinung des durch 
das Wachstum des Gebildes bedingten Druckes bezogen werden musste. 

An die Beschreibung dieses Falles knüpft Hirschberg einige Be- 
merkungen über das Vorkommen und die Bedeutung der Drusen im 
Sehnervenkopf an. Er erwähnt, dass sie relativ häufig bei Retinitis 
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pigm. vorkommen, ohne, wie es scheint, zur Sehstórung beizutragen. In 
sonst gesunden Augen sind sie nicht allzuselten, im stärkeren Grade doch 
sehr selten; die Sehkraft bleibt, auch bei diesem Grade, normal. Die 
Veränderung kommt wohl nicht bei Kindern, sondern gewöhnlich bei 
Erwachsenen, keineswegs nur bei Greisen vor. 

Zwei Fälle wurden mitgeteilt: 

1. (Fig. 7, Taf. XXXIII.) Bei einem 25jahrigen Herrn mit normaler 
Sehfunktion fanden sich knollige Drusen am Rande des rechten Seh- 
nerven. Er war unmittelbar vorher anderswo wegen Sehnervenentzün- 
dung 9 Wochen behandelt worden. 

2. Bei einer 40j&hrigen Dame fand sich Drusenbildung im Seh- 
nervenkopf beiderseits, eine Stauungspapille vortäuschend.. Links war 
auch ein kleiner glitzernder Punkt getrennt vom Sehnerven in der Netz- 
haut zu sehen. Die Sehkraft war gut. Die Patientin hatte vor 14 Tagen 
eine Lähmung des rechten Gesichtsnerven erlitten, die noch deutlich her- 
vortrat. 

M. Gurwitsch (23, 1891) teilte ungefähr gleichzeitig die mikro- 
skopische Untersuchung der Augen eines 34jährigen Nephritikers mit. 
Beide Augen zeigten leichte auf Nephritis beruhende Veränderungen in 
der Retina; ausserdem fanden sich in einem Auge geschichtete Kon- 
kretionen in der Papille hauptsächlich in der Nähe der Lamina cribrosa. 
Verfasser meinte mit Sicherheit behaupten zu können, dass sie nicht 
Drusen der Lamina vitrea chorioidea vorstellten, und gab an, dass sie 
vollkommen den Gebilden, die von v.Recklinghausen als hyaline be- 
zeichnet sind, entsprachen. 

Nach diesen, für die pathologische Anatomie der Drusen sehr be- 
deutungsvollen Arbeiten folgt in den späteren Jahren eine Reihe von Mit- 
teilungen, die wesentlich nur das kasuistische Material vergrössern. 

O. Purtscher (24, 1891) [Fig. 14, Taf. XXXIII] fand bei einer 
35jährigen Patientin starke Drusenbildung in beiden Papillen; in allen 
Teilen der Sehnervenscheibe fanden sich massenhafte, zum Teil stark her- 
vorragende, hellglänzende Einlagerungen, deren scheinbare Grösse von 
Stecknadelkopf- bis Erbsengrösse und darüber schwankte. Die Gefässe 
waren normal. S. o. d. i, o. & Finger in 0,3m. (Patientin klagte 
tiher Schlechtsehen des linken Auges seit drei Wochen.) Peripheres Ge- 
sichtsfeld frei. 

G. E. de Schweinitz (25, 1892) hatte Gelegenheit in einem Falle, 
in dem Drusenbildung ophthalmoskopisch beobachtet war, später die mikro- 
skopische Untersuchung vorzunehmen. Der A5jährige Patient war geistes- 
schwach, wahrscheinlich wegen Trunkes, und war vor 20 Jahren in den 
Kopf geschossen. S. o. s. Finger in 3’, o. d. Finger in 6'. Die Papillen 
waren leicht prominent, und die aus glinzenden Partikelchen zusammen- 
gesetzten globulären Massen bildeten einen hing am Rande derselben. 
Die anatomischen Veränderungen bestanden in hyalinen Bildungen in der 
Papile von der Lamina cribrosa, Atrophie des Optikus und Verdickung 
der Zentralarterie. 

A. Terson (26, 1892) beschrieb das mikroskopische Bild eines Falles 
von Glaukom, bei dem die Iıyalinen Massen im atrophischen und degene- 
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rierten Gewebe in der Wand der Excavation eingelagert waren; sie be- 
standen aus einer amorphen, konzentrisch geschichteten Masse und waren 
ohne Kapsel im Gewebe eingebettet. 

Peters(27, 1893) beschrieb einen Fall von Drusenbildung am Seh- 
nerven. 

G. E. de Schweinitz (28, 1894) fand in zwei Fällen ähnliche Ge- 
bilde in der Macula. 

A. Sachsalber (29, 1895) [Fig. 8 u. 9, Taf. XXXIII] teilte die 
klinische und mikroskopische Untersuchung eines Falles von Drusen in 
beiden Papillen mit. Die 42jährige Patientin, die später an Carcinoma 
ventriculi starb, hatte am rechten Auge S 5, am linken S *|, (?), und beider- 
seits geringe konzentrische Gesichtsfeldeinengung. An beiden Augen fanden 
sich bis zu 3—4 D prominierende grauweisse Gebilde am Papillenrande; 
sie waren im Zentrum heller mit einem dunkleren Saum und zeigten an 
ihrer Oberfläche hier und da glitzernde Punkte; die Papillen waren etwas 
gerötet, der Augengrund im übrigen normal. Anatomisch fanden sich in 
beiden Sehnerven — zum Teil auch hinter der Lamina cribrosa — Ab- 
lagerungen einer Albumenreaktion gebender Substanz, welche die von 
v. Recklinghausen geforderten Eigenschaften des Hyalins darbot; in 
späteren Stadien zeigten sie sekundäre Veränderungen und Verkalkungen. 
Amyloidreaktion fiel ganz negativ aus. Ausserdem fanden sich in den 
Sehnerven die Zeichen von chronischer interstitieller Neuritis. 

Verfasser nimmt an, dass die Drusen immer auf konkreten entzünd- 
lichen Vorgängen beruhen. 

H. Gifford (30, 1895) beobachtete bei einem 11jährigen Mädchen 
eine grosse, aus kugligen hyalinen Körpern bestehende Wucherung, die 
durch eine leichte Einschnürung in zwei Teile geteilt war. Sie deckte 
ganz die Papille und die umgebende Retina und hob sich ungefähr 3 mm 
(9 D) über den Fundus. Die oberen Arterien waren in weisse Bänder 
verwandelt, und es fanden sich im Glaskörper frische Hämorrhagien. Die 
Sehkraft war seit 2 Jahren stark vermindert. 

Bei einem 45jáührigen Mann mit ausgeprägten Drusen in beiden 
Papillen entwickelte sich nach einem Jahre Brightsche Krankheit, woran 
er das folgende Jahr starb. 

Heyl(31, 1895) fand bei einer 49 jährigen Frau beiderseits weissliche 
Infiltration und Pigmentveränderungen im Augengrund bei gleichzeitigem 
Vorhandensein typischer Drusenbildung in der Papille und ähnlicher Ge- 
bilde in der Macula und nach innen von der Papille. 

E. S. Thomson (32, 1898) fand bei einer 29 jährigen Frau sekun- 
dire Atrophie des Optikus nach Neuritis, verbunden mit Ablagerung 
kolloider Massen auf der Papille als zahlreiche kleine wachsähnliche 
Kügelchen. | 

A. Nieden (33, 1900) beschreibt das gegenwärtige ophthalmosko- 
pische Bild in seinem zweimal früher (6, 1878; 21, 1889) referierten 
Falle. Die Drusen ragen nun bis zu 5 und 6 mm im Glaskórper hervor, 
drängen sich als gestielte, blumenkohlartige glitzernde Auswiichse zwischen 
den Gefiissen hervor, ohne dieselben zu driicken; einige zeigen bei Augen- 
bewegungen schlotternde Mitbewegungen. Sie finden sich wie früher nur 


v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 2. 24 


310 Niels Hóeg 


in der Randzone der Papillen. Die ältesten wie die jüngsten bieten genau 
dasselbe Bild dar, es finden sich keine Zeichen von Kalk- oder Chole- 
stearinablagerungen. 

F. Mendel (34, 1900) fand bei einer 24jährigen, an Hysterie und 
Bleichsucht leidenden Patientin Drusen in den Papillen, deren Grenzen 
verwaschen waren; die Drusen fanden sich rechts am nasalen Rande, 
links mehr innerhalb der Grenze der Papille. <S. 0. u. 5/,, Gesichtsfeld 
normal. 

A. Stanford Morton (35, 1903) beobachtete zwei Fälle: 

1. (Fig. 16, Taf. XXXIIL) 24jühriger Mann mit vorgeschrittener 
Retinitis pigmentosa. In beiden Augen Drusen an den Papillen, die sich 
während drei Jahren nicht veränderten, während die Sehschärfe von iso 
o. d., ĉl, o. 8. bis an < 3/5 0. d., !/,, o. s. abnahm und das Gesichts- 
feld bis an 5° eingeengt wurde. Die Eltern waren Geschwisterkinder. 

2. 20jührige Frau. S. 0.d. ®,, o.8. *,. Die Gesichtsfelder zeigten 
bei normalen Grenzen ein oder zwei kleine Skotome. Ophthalmo- 
skopisch fand sich distinkte Blässe der Papillen und Drusen in beiden. 
Die Eltern waren verwandt. 

Herbert Parsons (35, 1903) hat einen Fall von Papillendrusen 
mikroskopisch untersucht und fasst die Drusen als umgebildete Exsu- 
date auf. 

Hanke (36, 1904) fand bei einem 9jährigen hypermetropischen 
Mädchen nach innen oben von der Papille einen um 6 D prominierenden, 
scharf abgegrenzten, über 2 PD im Durchmesser grossen Tumor von 
feinhöckeriger, perlmutterglänzender, stellenweise opalisierender Oberfläche. 
Visus "|. Er bezeichnete den Tumor als eine hyaline Exerescenz der 
Chorioidea. : 

Streiff (37, 1904) hat 5 Fille beobachtet: 

1. 17jährigesMädchen, 3 Jahre zuvor wurde beiderseitige Stauungspapille 
nebst Drusen an der linken Papille gefunden. Nun Drusen mässigen 
Grades in beiden Papillen. S. o. u. /,, Gesichtsfeld unregelmissig ein- 
geengt. 

2. Eine 32jährige Frau zeigte ausgesprochene Stauungspapille an 
beiden Augen, namentlich am rechten. Nach 10 Monaten waren beide 
Papillen flacher, in der linken fanden sich Drusen in geringem Grade. 
S. 0. W. yoy 0. 8. Sy. 

3. Bei einem 20jührigen Mann waren die Papillen etwas verfärbt, 
unscharf begrenzt, von grauem Hof umgeben und leicht (ungefähr 2 D) 
geschwollen. (Abgelaufene Stauungspapille?) In der linken Papille fand 
sich Drusenbildung am oberen und unteren Rand. Sehnerven und Ge 
sichtsfeld beiderseits normal. 

4. Bei einem 26jährigen Mann wurde geringe Drusenbildung in 
beiden Papillen, die prominent und unscharf begrenzt waren, gefunden. 
(Abgelaufene Stauungspapille?) S. o. u. *,. 

5. Bei einer 55jührigen Frau waren beide Papillen grauweiss, unscharf 
begrenzt und zeigten Drusenbildung miissigen Grades. <S. o. d. lg 0. 8. 
*|..  Gesiehtsfeld beiderseits unregelmissig eingeengt. (Partielle Atrophie 
nach Stauungspapille oder Neunitis.) 
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Demaria (38, 1904) fand bei Untersuchung des wegen Glaukoma 
absolutum enueleierten Bulbus einer 54jührigen Patientin die Druckexca- 
vation mit einer Masse konglomerierter „Corpora amylacea“ ausgefüllt. 
Dieselben färbten sich mit Jodtinktur gelb, durch Nachbehandlung mit 
dünner Schwefelsäure bläulich. l 

Cirincione(39, 1904) teilte zwei Fälle mit, der eine war mikro- 
skopisch untersucht. Er fasst die Drusen als Produkte einer langsamen 
und andauernden Ablagerung hyaliner Substanz zwischen den Maschen 
des Stützgewebes auf, wodurch die Sehnervenfasern ohne Beeinträchtigung 
ihrer Funktion oder Struktur auseinandergedrüngt werden. 

Rabitsch (40, 1905) fand bei einer 24jährigen Frau, die seit 
frühester Jugend schlecht gesehen hatte, starke Drusenbildung in beiden 
Papillen, namentlich in ihrer Peripherie; die Mehrzahl der Drusen zeigten 
einen deutlichen kugligen Charakter, einige sahen dadurch, dass der Licht- 
reflex beständig den Rand einnahm, fast napfförmig aus. Die Sehschärfe 
war o. d. 0,2, o. 8. 0,6, das Gesichtsfeld beiderseits defekt (Taf. XXXIII, 
Fig. 15). 

Ausserdem teilte er den mikroskopischen Befund von Drusen im 
Sehnervenkopf des normalen Bulbus eines 70jührigen Mannes mit, bei 
dem intra vitam weder subjektiv noch objektiv Abnormes bestanden hatte. 
Es fanden sich hier gar keine Zeichen von Entzündung in den Papillen. 

Schuster (41, 1906) (Taf. XXXIII, Fig. 13) fand bei einem 37 j&h- 
rigen Mann starke Drusenentwicklung in beiden Papillen; die ganze 
Papillenmasse zeigte sich von einem Mosaik glitzernder, teils kugliger, 
teils mehr scholliger Konkremente zusammengesetzt, die eine unregel- 
mässige Begrenzung sowohl gegen die Hyaloidea wie nach dem Papillen- 
rand hin verursachten. Die Papillen waren im ganzen ungefähr 2 D ge- 
schwollen; die Gefässe waren eine Strecke in die Retina hinaus in 
bläulichgrauen Scheiden eingescheidet. Die linke Linse zeigte eine oflen- 
bar kongenitale Trübung in Form von supranucleär zentral gelegenen, 
bläulichen, annähernd in Sternform angeordneten Punkten. Im übrigen 
waren die Augen normal; Visus und Gesichtsfeld waren auf beiden 
Augen normal. 

Harman (42, 1906) fand bei einem Patienten die linke Papille an- 
scheinend mit hyalinem Material infiltriert; gleichzeitig fanden sich in der 
Macula einige kleine glitzernde Fleckchen. 

Bonhoff (43, 1906) teilte einen Fall von Pseudoneuritis mit Drusen 
in der Papille mit. Der 18jührige Patient, der beiderseits normales Seh- 
vermögen bei H. 4,00 hatte, litt ausserdem an Flimmerskotom. Die Drusen 
zeigten sich als wenige rundliche, hellglänzende, gelblich durchschimmernde 
Flecken in der Nachbarschaft der Hauptvenen. Die Papillen waren da- 
bei undeutlich begrenzt, graurötlich, nicht prominent. Die Gefässe waren 
normal. 

Lauber (44, 1907) teilte 5 Fälle mit. Der eine war derselbe, den 
Rabitsch (40, 1905) vor zwei Jahren mitgeteilt hatte; der ophthalmo- 
skopische und funktionelle Befund war unverändert geblieben. Die übrigen 
vier Fälle waren folgende: 

1. Bei einem 15jährigen Mädchen fanden sich in beiden Papillen, 


24* 


319 Niels Hóeg 


ihre normale Struktur vollstindig verdeckend, gróssere Mengen einer 
leicht durchscheinenden, grauweissen, krystallinisch aussehenden Substanz, 
die beiderseits eine Refraktionsdifferenz von 2 D gegenüber der Netzhaut 
aufwies. S = 1 o. u. 

2.—4. Eine 67 jährige Frau und ihre zwei (42jährige und 41 jährige) 
Töchter. Bei allen drei war S o. u. — 1. Bei der Mutter fanden sich 
Drusen in den Randpartien beider Papillen, bei der ältesten Tochter 
reichliche Einlagerung von Drusen in den Papillen, den Ursprung der 
Gefässe verdeckend, bei der jüngsten Schwester im linken Auge ein 
ähnlicher Befund wie bei der älteren, während im rechten Auge nur 
geringe Andeutung von Drusenbildung in der temporalen Papillenhälfte 
vorhanden war. 

Wenn man versuchen will, auf Grundlage der hier beschriebenen 
und der aus der Literatur gesammelten Fälle sich ein allgemeingültiges 
Bild vom Auftreten des betreffenden Leidens zu bilden, dann ist 
natürlich zuerst zu untersuchen, ob alle die Fälle sich unter den 
gleichen Krankheitsbegriff hineinbringen lassen, ob es anzunehmen 
ist, dass der gleiche pathologische Prozess sich in allen abspielte. 

Ich glaube, dass diese Frage in bezug auf den weitaus gróssten 
Teil der Fälle sich bejahend beantworten lässt. In den mikro- 
skopisch untersuchten Fällen ist die Beschreibung des Befundes sehr 
gleichartig; es dreht sich immer um hyaline, rundliche, in grösseren 
oder kleineren Mengen im Papillengewebe eingelagerte, konglomerierte 
Körnchen; die Verbindung mit der Lamina vitrea chorioideae, die 
Iwanoff(2) nachzuweisen meinte, ist wohl als auf zufälligen Verhält- 
nissen beruhend aufzufassen, die keine Grenze zwischen seinen und 
den übrigen Fällen ziehen. Nur ein Fall, nämlich Demarias (38), 
weist einen wesentlichen Unterschied von den übrigen auf, da die 
Amyloidreaktion, die sonst immer negativ ausfiel, hier ein positives 
Resultat gab; in allen sonstigen Beziehungen ist der Befund aber 
dem in den übrigen Fällen ähnlich, und der Fall ist wohl jedenfalls 
als mit den andern sehr nahe verwandt anzusehen. 

Die klinischen Befunde lassen sich ganz zwanglos auf Grund- 
lage der beschriebenen pathologisch-anatomischen Bilder erklären; 
dass es wirklich der gleiche Prozess ist, um den es sich sowohl in 
den anatomisch als in den ophthalmoskopisch untersuchten Fällen 
handelt, wird ferner bekräftet durch Hirschbergs und Cirinciones 
Fall(22), bei dem das Krankheitsbild im einen Auge anatomisch, im 
andern Auge des gleichen Patienten klinisch nachgewiesen wurde, 
und namentlich durch de Schweinitz’ (25) und Sachsalbers (29) 
Fille, in denen die Drusen im Sehnervenkopf sowohl ophthalmo- 
skopisch als auch mikroskopisch konstatiert wurden. 
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Das sehr charakteristische klinische Bild wird in den verschie- 
denen Füllen ganz übereinstimmend beschrieben. Die Verschieden- 
heiten, die sich finden, lassen sich leicht als Verschiedenheiten der 
Entwicklungsstufen und Lagerung im Papillengewebe erklären. Nur 
in einem Falle, nämlich Remaks (17), erweckt die Beschreibung einigen 
Zweifel, ob er mit den übrigen zusammengehóre. Das tumorartige 
Gebilde, das Remak an der Stelle der Papille fand, bestand nach 
seiner Beschreibung aus fünf oder sechs zusammenhängenden Teilen, 
die doch so gross waren, dass man sie nicht als einzelne Drusen 
auffassen kann, und für die Anschauung, dass jeder derselben aus 
zusammengehäuften Drusen bestände, gibt weder die Beschreibung 
noch das beigefügte Bild einigen Anhalt. Wenn auch die Diagnose 
Drusen vielleicht am wahrscheinlichsten ist, lässt es sich doch auch 
denken, dass die Excrescenz aus Bindegewebe bestände, und dass 
der Fall also mit Fällen von Retinitis proliferans verwandt wäre. 

Unter den übrigen Fällen finden sich einige, wo die Drusen so 
wenig entwickelt, und andere, wo das Bild so kurz beschrieben ist, 
dass man sie nur mit Vorbehalt mitzählen darf, und hierzu kommen 
für mich die Fälle, die mir nur durch kurze Referate bekannt sind. 
Doch bleibt ein genügend grosses Material charakteristischer und 
gegenseitig übereinstimmender Fälle, um einen Eindruck der typischen 
und gemeinschaftlichen Eigenschaften derselben zu geben. 

Die Verschiedenheiten, die sich zwischen den einzelnen Fällen 
finden, sind wesentlich von drei Arten: 

Erstens zeigt sich ein grosser Unterschied in der Menge der 
Drusen und der Grösse der Konglomerate, aber dieser Unterschied 
ist ganz natürlich dadurch zu erklären, dass die Drusen in den ver- 
schiedenen Fällen auf ganz verschiedenen Entwicklungsstufen beob- 
achtet sind. Unter den beschriebenen Fällen findet man alle denk- 
baren Übergänge, von den leichtesten bis zu den schwersten Formen, 
und in mehreren Fällen ist es möglich gewesen, die Entwicklung der 
Drusenbildung durch einen längeren Zeitraum, bis zu mehreren 
Jahren, zu verfolgen, und dadurch den Übergang von weniger bis 
weiter vorgeschrittenem Stadium zu konstatieren. 

Einen ferneren Unterschied bildet die Lagerung der Drusen in der 
Papille, indem sie in den meisten Fällen im Papillengewebe, tiefer 
oder oberflächlicher, eingelagert sind, während sie in selteneren Fällen vor 
der Papille als frei prominierende Konglomerate im Glaskörper zu sehen 
sind. Dieser Unterschied lässt sich ungezwungen erklären, wenn man 
annimmt, dass die Drusenmasse in den letzteren Fällen die Oberfläche 
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der Papille durchbrochen hat, und dass die Bildung neuer Drusen 
in der Papille beständig die älteren gegen das Innere des Auges 
verschiebt. Auch hier sieht man Übergangsformen, da in mehreren 
Fällen, wo die Drusen hauptsächlich im Papillengewebe eingelagert 
waren, einzelne Teile derselben in dem Glaskörper prominierten. 
Ausserdem zeigen die einzelnen Elemente der Konglomerate sehr 
grosse Übereinstimmung in ihrem Aussehen, sei es dass sie frei im 
Glaskörper oder in der Papille eingebettet liegen. 

Von grösserer Bedeutung ist die Frage, ob es als ein wesent- 
licher Unterschied anzusehen sei, dass die Drusen sich bisweilen in 
gesunden, oder jedenfalls anscheinend gesunden Augen entwickeln, 
während sie in andern Fällen als Komplikation eines primären Leidens 
auftreten, mit andern Worten, ob die Fälle in zwei Gruppen, den 
primären und den sekundären, zu teilen seien. Es scheint mir doch 
kein Grund vorhanden, eine solche Einteilung vorzunehmen. Die 
Drusen treten unter beiden Umständen auf ganz dieselbe Weise auf, 
sie weisen ganz dieselben Merkmale auf, und können denselben 
Entwicklungsgrad erreichen. Wenn die Papille der Sitz objektiver 
krankhafter Veränderungen ist, dann wird das Krankheitsbild natürlich 
in toto etwas anders, die für die Drusen eigentümlichen Kennzeichen 
ändern sich aber nicht; ausserdem sind die Drusen offenbar nicht 
besonders fest abhängig von dem Leiden, bei welchem sie auftreten; 
sie zeigen sich immer als eine seltene und, wie es scheint, zufällige 
Komplikation, und die Menge, in der sie gebildet werden, scheint 
ganz unabhängig vom Grad und Charakter des betreffenden Leidens. 

Bei der Beschreibung des Krankheitsbildes ist es deshalb natür- 
lich, sämtliche Fälle auf einmal zu behandeln und nur die verschie- 
denen Entwicklungsstadien als Grundlage der Darstellung zu ver- 
wenden, sowie auch Hirschberg (22) getan hat. 

In ihrem ersten Anfange zeigen sich die Drusen als feine, helle 
oder glänzende Punkte oder Fleckchen im Papillengewebe, gewóhn- 
lich in der Nàhe des Randes, bisweilen ein wenig ausserhalb dieses 
(also in der Retina); in diesem Stadium ist die Diagnose indessen 
als unsicher anzusehen, weil es sich sehr wohl denken lässt, dass 
solche kleinen Punkte oder Fleckchen ohne bestimmte Form oder 
Merkmale, namentlich wenn sie sich in pathologisch veränderten 
Papillen zeigen, anderer Natur sein können, sowie Ablagerungen 
von krystallinischer oder amorpher Stoffe anderer Art (Kalk, 
Cholestearin, Fett) Sicher wird die Diagnose, wenn sich Gelegen- 
heit bietet, die Entwicklung der kleinen Pünktchen zu charakte- 
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ristischen Drusen zu verfolgen, sowie es auch in einzelnen Fällen 
geschehen ist. Mit grösserer oder kleinerer Wahrscheinlichkeit lässt 
die Diagnose in diesem Stadium sich stellen, wenn sich im andern 
Auge des Patienten charakteristische Papillendrusen finden [mein 
Fal I, Nieden(21) Fall I] oder wenn dieses, sowie in Anckes 
Fallen (16), bei den Geschwistern des Patienten der Fall ist. In 
solchen Fällen wie mein Fall V lässt es sich dagegen nicht ent- 
scheiden, ob die kleinen hellen Fleckchen, deren Aussehen nichts 
Charakteristisches darbietet, ein solches Anfangsstadium repräsentieren. 

Erst in einem etwas weiter vorgerückten Stadium werden die 
Drusen als solche erkennbar, sich präsentierend als rundliche, grup- 
pierte oder konglomerierte Gebilde von einer stark lichtreflektierenden, 
graulichweissen oder bläulichweissen Farbe. Sie treten mit über- 
wiegender Häufigkeit in den Randteilen der Papille auf und können 
abgegrenzte Konglomerate bilden oder mehr zerstreut liegen. Diesem 
Entwicklungsstadium gehören zahlreiche von den beschriebenen Fällen 
an, z. B. Hirschbergs (22) Fall III, Sachsalbers(29) und mein 
Fall IV (Taf. XXXII, Fig. 5—6 und Taf. XXXIII, Fig. 7—9). 

Die weitere Entwicklung kann in zwei Richtungen gehen. Die Drusen 
. können fortwährend im Papillengewebe eingelagert bleiben, sich in diesem 
ausbreitend, so dass die Papille allmählich in grösserer Ausdehnung 
mit ihnen gefüllt wird [Stood (9), Hirschberg (22), mein Fall III; 
Taf. XX XII, Fig. 3—4 und Taf. X XXIII, Fig. 10—12]. Die Drusen 
lagern sich dann in verschiedenem Niveau, zum Teil einander verdeckend; 
die oberflächlichsten bilden unregelmässige knollige Vorsprünge an der 
Oberfläche der Papille Zuletzt wird die ganze Papille mit Drusen 
infiltriert, verliert dadurch ihr natürliches Aussehen und scheint 
fast nur aus dicht zusammengeballten Drusen zu bestehen; durch 
das Wachstum der Drusenmasse wird sie vergrössert, prominent, und 
kann dadurch eine Stauungspapille vortäuschen. Die Ränder werden 
unregelmässig, da die Drusen auch hier gegen den benachbarten Augen- 
grund halbkreisförmige oder unregelmässige Vorsprünge machen. Die 
Papille bekommt im ganzen einen eigentümlichen bläulich- oder 
gräulichweissen Farbenton. Die Gefässe verlaufen über oder um die 
vorspringenden Partien, und werden dadurch bisweilen zu einem 
geschlängelten Verlauf gezwungen; dagegen zeigen sie keine Ver- 
änderungen in Farbe oder Kaliber. In einem solchen stark vor- 
geschrittenen Stadium sind mehrere Fälle beschrieben [Purtscher 
(24), Rabitsch (40), Schuster (41), mein Fall I; Taf. X XXII, Fig.1 
und Taf. XXXIII, Fig. 13—15]. 
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In einigen Fällen bleibt dagegen ein grosser oder der grösste 
Teil der Papille fortwährend von Drusen verschont, indem dieselben 
sich nur in einem begrenzten Teil der Papille bilden, und von hier 
aus über deren Oberfläche in den Glaskörper hervordringen und 
tumorartige Konglomerate bilden. Das ophthalmoskopische Bild ist 
in solchen Fällen überaus prachtvoll. Die aus Massen von kleinen 
glänzenden Kügelchen zusammengesetzten Excrescenzen glitzern und 
schimmern in der ophthalmoskopischen Beleuchtung und heben sich 
hoch über das Niveau des Augengrundes, grössere oder kleinere Par- 
tien der natürlich aussehenden Papille verdeckend. Die Höhe, zu 
welcher die Drusenmasse sich im Glaskórper erhebt, kann sehr be- 
deutend sein. Nieden notiert in seinen Fallen Erhebungen bis zu 
4—4,6mm über dem Augengrund (12,0—14,0 Dioptr. Refraktions- 
unterschied). Gifford fand in seinem Fall 3mm (9 Dioptr.. Die 
Gefüsse werden bisweilen von den Excrescenzen emporgehoben oder 
sie durchbohren dieselben; in der Regel aber behalten sie ihren 
natürlichen Verlauf und werden also von den Drusenmassen über- 
deckt. Der benachbarte Glaskörper ist immer vollständig klar, so 
dass selbst die kleinsten Details ganz scharf zu sehen sind. Die 
einzelnen Elemente der Drusenkonglomerate scheinen weit regelmässiger 
und gleichartiger in Form, Farbe und Grösse zu sein als die im 
Papillengewebe infiltrierten Drusen, vermutlich weil der Glaskörper 
ihrem Wachstum geringeren Widerstand leistet. 

Fälle dieser Art sind seltener als die der vorigen Gruppe. 
Nieden beschreibt 3 Fälle dieser Art, Gifford 1, Morton 1 und 
hierzu kommt mein Fall II (Taf. XXXII, Fig. 2, Taf. XXXIII, 
Fig. 16—18) Auch Remaks Fall ist mitzurechnen, wenn es sich 
hier um Drusen handelt, was mir, wie gesagt, etwas unsicher vorkommt. 

Obwohl die Papille in der Regel der Sitz der Drusen ist, kommt 
es doch auch vor, dass sie sich ausserhalb derselben in der Retina 
entwickeln. Nicht allzu selten sind in den beschriebenen Füllen ver- 
einzelte kleine Drusen ausserhalb des Papillenrandes beobachtet; aber 
auch grosse Konglomerate in grósserer Entfernung von der Papille, 
zum Teil in der Macula, werden beschrieben [Lawson(10), de 
Schweinitz(28), Gifford (30, Heyl(31), Hanke(30)]. Leider sind 
alle diese Arbeiten mir nur durch kurze Referate bekannt, und ich 
getraue mich deshalb nicht zu entscheiden, ob diese Bildungen wirk- 
lich von ganz derselben Art wie die Papillendrusen seien. 

Die einzelnen Elemente der Konglomerate, die einzelnen „Drusen“, 
haben ein sehr charakteristisches Aussehen und verhalten sich in den 
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verschiedenen Fällen sehr gleichartig. Sie präsentieren sich immer 
als stark lichtreflektierende Gebilde von einer eigentümlich glän- 
zenden, bläulich- oder graulichweissen Farbe, die gewöhnlich als perl- 
mutterartig bezeichnet wird, die aber eher — durch ihren gleichartigen 
halbdurchscheinenden Charakter — mit der Farbe dünnen, leicht 
bläulichen Milchglases zu vergleichen ware. Die Form ist in der 
Regel ganz oder beinahe kuglig, was am besten an den Konturen 
zu sehen ist, die fast immer cirkulär sind, sei es, dass die Drusen 
auf der Papillenfläche als kreisfórmige Flecken zu sehen sind, oder 
dass sie von den Rändern der Papille oder eines Konglomerats pro- 
minieren, halbzirkelförmige Vorsprünge gegen den hinterliegenden 
Augengrund zeichnend; meist regelmässig ist die Form der Drusen, 
wenn sie den frei im Glaskórper prominierenden Konglomeraten an- 
gehóren; die im Papillengewebe infiltrierten Drusen zeigen recht oft 
mehr unregelmässige Formen, länglich oder polygonal mit abgerundeten 
Ecken. 

Die Grösse der Drusen variiert nicht wenig; sie können alle 
Übergänge von ganz kleinen bis grossen zeigen; der Durchmesser 
der grössten übertrifft gewöhnlich nicht sehr die Breite der Haupt- 
venen. Die grössten findet man unter den im Papillengewebe in- 
filtrierten Drusen; in den Konglomeraten im Glaskörper sind sie im 
ganzen kleiner und von mehr gleichartiger Grösse; dies ist sehr 
deutlich, wenn man die Bilder der Niedenschen Fälle und meines 
Falles II mit den übrigen Abbildungen vergleicht. 

Die Weise, auf welche die Drusen bei der ophthalmoskopischen 
Untersuchung das Licht reflektieren, ist recht auffällig. Es liesse 
sich a priori erwarten, dass solche kugelfórmigen Kórperchen einen 
zentralen Reflex geben würden; dies scheint aber nicht der Fall zu 
sein. Die ganze nach vorn gegen den Beobachter gerichtete Flüche 
zeigt sich gleichmässig lichtreflektierend, wogegen die Peripherie der 
Drusen oft stärker glänzt, so dass sie von einem helleren Saume 
umgeben scheinen; sie gewinnen dadurch ein Aussehen, das beim 
ersten Anblick leicht eine falsche Vorstellung von ihrer Form geben 
könnte; in verschiedenen Beschreibungen werden sie deshalb als an- 
scheinend knopfförmig, schalenförmig oder schuppenartig bezeichnet, 
während der Autor sich doch darüber klar ist, dass dieses Aussehen 
eine Täuschung ist; es ist auch nicht schwierig, durch Beobachtung 
der Konturen und der parallaktischen Verschiebung die Kugelform 
zu konstatieren. 

Wenn die Drusen tiefer im Gewebe gelagert sind, dann ist ihr 
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Aussehen minder charakteristisch, indem es vom überliegenden Gewebe 
verschleiert wird. Die Konturen zeichnen sich nicht so scharf, die 
Farbe ist nicht so glänzend, der Randreflex fehlt. Wenn nicht gleich- 
zeitig oberflächliche Drusen vorhanden sind, möchte die Diagnose 
unter solchen Umständen bisweilen unsicher sein, und es ist wohl 
auch wahrscheinlich, dass sehr tief dicht auf der Lamina cribrosa 
gelagerte Drusen sich bisweilen der ophthalmoskopischen Beobachtung 
ganz entziehen. 

Die Entwicklung der Drusen geht immer sehr langsam vor sich, 
und ihr Wachstum ist nur wahrzunehmen, wenn die Beobachtungs- 
dauer lang ist; selbst bei recht langer Beobachtungsdauer sieht man 
doch nicht immer die Drusen sich vermehren; Morton (35) konnte 
in drei Jahren, Hirschberg (22) in drei Monaten und ich (Fall II) 
in sechs Monaten keine Veränderung der Drusen wahrnehmen; es 
ist demnach wahrscheinlich, dass die Drusenbildung, wenn sie einen 
gewissen Grad erreicht hat, einhalten kann. In dem Fall, in dem 
der Entwicklungsverlauf am genauesten beobachtet wurde [Nieden (21) 
Fall 1], zeigte das Wachstum der Drusenmassen wechselnde Fort- 
schritte und Stillstand, ohne dass Ursachen davon nachzuweisen 
waren. 

Die Drusen kommen fast immer doppelseitig vor und sind dann 
in der Regel beiderseits im beinahe gleichen Grade entwickelt, was 
vielleicht oft davon abhängt, dass sie als Komplikation eines doppel- 
seitigen Leidens auftreten, das beide Augen gleichmässig ergriffen 
hat. Wenn sie ein einseitiges Leiden komplizieren, dann zeigen sie 
sich, wie zu erwarten, nur auf der betrefienden Seite. Auch in Fällen, 
wo ein primäres Leiden nicht nachzuweisen ist, sieht man bisweilen 
ein einseitiges Auftreten der Drusen; in solchen Fällen können in- 
dessen später Drusen im andern Auge auftreten |Nieden (21) 
Fall 1]; auch in den Fällen, wo grosser Unterschied des Entwicklungs- 
grades in beiden Augen sich zeigt, ist es wohl anzunehmen, dass 
der Anfang der Drusenbildung zu verschiedener Zeit stattgefunden hat. 


Das Krankheitsbild ist also — vom Anfangsstadium abgesehen 
— wohl ausgesprochen und leicht kennbar, und die Diagnose wird 
keine Schwierigkeiten bieten, da es schwerlich eine andere Ano- 
malie gibt, die dasselbe Bild von rundlichen konglomerierten, licht- 
reflektierenden Gebilden zeigt. Dagegen können die Drusen Anlass 
zu diagnostischen Schwierigkeiten anderer Art geben, indem sie das 
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Aussehen der Papille maskieren und dadurch es schwierig oder un- 
móglich machen zu beurteilen, ob die Papille in andern Beziehungen 
normal sei, und speziell, ob eine vorhandene Entfärbung oder Schwellung 
derselben als nur von den Drusen verursacht aufzufassen sei, oder 
zugleich als Zeichen von einer florierenden oder abgelaufenen Neuritis 
oder Stauungspapille. 

Wenn einige Verfasser die Möglichkeit erwähnen, Drusen mit 
Stauungspapillen oder Neuritis zu verwechseln, dann ist es wohl nicht 
so sehr die Möglichkeit die Drusen zu: verkennen, als die Möglichkeit 
aus dem Aussehen der Papillen auf das gleichzeitige Vorhandensein 
eines der genannten Leiden zu schliessen und die Drusen als eine 
sekundäre und verhältnismässig bedeutungslose Erscheinung auf- 
zufassen. Diese Möglichkeit ist in der Tat naheliegend in Anbe- 
tracht des sehr auffälligen Aussehens, das die Papille bei starker 
Drusenbildung darbietet, und das leicht den Gedanken auf eine starke 
pathologische Veränderung lenkt; in den Zeiten, da die Drusen des 
Sehnervenkopfes nur durch ganz wenige Mitteilungen vereinzelter 
Fälle bekannt waren, war es verständlich, dass dieselben eine dia- 
gnostische Fehlerquelle in der erwähnten Richtung repräsentierten. 
Jetzt, da das Krankheitsbild durch eine Reihe Beschreibungen in 
allen seinen Phasen bekannt ist, ist die Möglichkeit es misszudeuten 
gering, und man wird immer darüber klar sein, dass Schlüsse aus 
dem Aussehen der Papille auf pathologische Zustände anderer Art 
bei dem Vorhandensein von Drusen nur mit grösster Vorsicht zu 
ziehen sind. 

Die hier erwähnte Bedeutung, die den Drusen für die Diagnose 
von Sehaervenleiden zukommt, ist ja ganz negativer Art. Ob ausser- 
dem einige positive Bedeutung in der klinischen Pathologie des Auges 
den Drusen zuzuschreiben sei, wird auf den Ergebnissen einer Unter- 
suchung ihrer Ursachen und ihrer Wirkungen beruhen, hängt mit 
andern Worten davon ab, inwiefern man im stande ist, aus dem 
Vorhandensein von Drusen in der Papille Schlüsse zu ziehen auf 
andere verursachende oder disponierende krankhafte Zustände im 
Auge oder im Organismus, und ferner, inwiefern Regeln anzugeben seien 
für den möglichen Einfluss der Drusen auf die Funktion des Auges. 

Die histologischen Untersuchungen, die in einer Reihe von den 
veröffentlichten Fällen vorgenommen sind, haben keine sicheren Auf- 
schlüsse über ihre Pathogenese gegeben. Wir wissen, namentlich 
durch Cirinciones(22) und Sachsalbers (29) Untersuchungen, 
dass sie nicht von demselben Ursprung sind wie die Chorioidaldrusen, 
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ferner dass sie aus einer Substanz gebildet sind, die mit Hyalin 
(v. Recklinghausen) identisch oder wenigstens sehr nahe verwandt 
ist, und endlich, dass sie den im Nervensystem — bisweilen im 
Nervus opticus und in der Retina — vorkommenden Corpora amylacea 
und hyaloidea in mehreren Richtungen, namentlich durch ihren ge- 
schichteten Bau, ähnlich sehen, ohne dass sie doch, namentlich wegen 
ihres stark konglomerierten Auftretens, mit diesen Gebilden identi- 
fiziert werden können. Obwohl die Histologie also für das Verständ- 
nis der Natur der Drusen einige Anhaltspunkte gegeben hat, lassen 
sich doch hieraus gar keine Aufschlüsse über ihre Pathogenese ge- 
winnen. Wie sie entstehen, ob das eigentliche Nervengewebe, das 
Stützgewebe oder die Gefässe das Material für ihren Aufbau liefern, 
darüber sind die Meinungen so divergierend wie nur möglich. 

Von grösserem Wert für die Pathogenese sind die Aufklärungen, 
die sich aus den Krankengeschichten ausziehen lassen. Es zeigt sich 
nämlich, dass in einem sehr grossen Teil der beschriebenen Fälle 
die Drusen in Augen auftreten, in welchen ein anderer hrankhafter 
Prozess nachzuweisen und für das Auftreten der Drusen verantwort- 
lich zu machen ist. Ich will hier eine kurze Übersicht geben über 
die verschiedenen Leiden, die mit Drusenbildung im Sehnervenkopf 
kompliziert gefunden sind. 

Retinitis pigmentosa wird gewöhnlich als das Leiden er- 
wähnt, das relativ am häufigsten mit Drusen kompliziert wird; es 
kommt mir indessen etwas zweifelhaft vor, ob sie wirklich eine so 
dominierende Rolle in der Pathogenese spiele. Dass dies angenommen 
wurde, liegt darin, dass mehrere von den ersten darauf bezüglichen 
Mitteilungen Fälle solcher Art behandelten [H. Müller(1), A. 
Nieden (6), R. Ancke(16)]; in den zahlreichen später mitgeteilten 
Fällen ist aber Retinitis pigmentosa nur einmal notiert [Morton (35)]. 
Da die Fälle Anckes nur leichtere Grade von Drusenbildung um- 
fassen, sind also Müllers, Niedens und Mortons Fälle die einzigen, 
in denen wohlentwickelte Drusenbildung beim betreffenden Leiden 
mit Sicherheit konstatiert wurde. Wenn Hirschberg (14, 22) das 
relativ häufige Vorkommen der Drusen als leuchtende Pünktchen im 
Umfange des Sehnerven bei Retinitis pigmentosa erwähnt, liegt wohl 
die Möglichkeit vor, dass solche leuchtende Pünktchen nicht mit 
Notwendigkeit als das Frühstadium wirklicher Drusenbildung an- 
zunehmen seien. 

Bei Chorio-retinitis pigmentosa atypica (nach Verletzung 
desselben oder des andern Auges im Kindesalter) wurden Drusen in 
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der Papille von Oeller(8) und Remak(17) nachgewiesen; im Falle 
des letzteren scheint die Diagnose Drusen — wie früher erwähnt — 
doch nicht ganz unzweifelhaf. Auch in Heyls (31) Fall bestand 
eine Chorio-retinitis mit Pigmentveränderungen im Augengrund. 

Bei Neuritis optica und ihren Folgezuständen wurden 
die Drusen wiederholt gefunden, zuerst von Stood(9), später von 
Wedl und Bock (18), Sachsalber(29) und Thomson(32). Wahr- 
scheinlich dieselbe Atiologie haben die Drusen in Schusters (41) 
Fall sowie in meinen Fällen I und III, vielleicht auch in Mendels (34) 
Fall. Schuster nimmt wohl an, dass die Drusen in seinem Falle 
ohne Entzündung entstanden seien, dies scheint mir aber wider- 
sprochen zu werden von den Einscheidungen der Gefässe, die eine 
nicht unbedeutende Strecke in der Retina zu verfolgen waren. 

Atrophia n. opt. (ohne sichere vorausgehende Neuritis) wird von 
Rath (20) und de Schweinitz (25) notiert. Auch in einem von 
Iwanoffs(2) Fällen, wo der geisteskranke Patient amaurotisch war, 
waren die Sehnerven zweifellos atrophisch. 

Stauungspapille als Ursache von Drusenbildung notiert Streiff 
(37) in zwei Fällen, während er in andern drei Fällen ohne sichere 
Anhaltspunkte dieselbe Ätiologie annimmt. In Hirschbergs und 
Birnbachers (15) Falle bestand ein beschränkter Prozess chronischer 
Stauung in den vorderen Abschnitten der Sehnerven. 

Einseitige Drusenbildung nach einer vorausgehenden starken 
Läsion der betreffenden Schädelhälfte wurde in drei Fällen 
von Gessner(19) und Nieden (21) beobachtet. Da in zweien dieser 
Fälle Enophthalmus traumaticus bestand, irrt man sich wohl nicht 
in der Annahme, dass es sich hier um Orbitalfrakturen mit Läsion 
des N. opticus gehandelt hat. 

Bei glaukomatöser Excavation wurden Drusen von Masse- 
lon (13), Terson (26) und Demaria (38) gefunden. 

Läsion des Auges notiert Iwanoff(2) in drei Fällen, ohne 
die näheren Umstände zu erwähnen. 

Ausserdem ist Drusenbildung in vereinzelten Fällen von Retinitis 
albuminurica, Gurwitsch (23), Iridochorioiditis supp., Schä- 
fer (12), Chorio-retinitis syphilitica, Lawson(10) und Oblite- 
ratio art. centr. partialis, Story(11) wahrgenommen. Hirsch- 
berg(22) fand Drusen im Sehnervenkopfe bei Sarcoma chorioideae; 
da aber in diesem Falle im andern Auge, das sonst völlig normal 
erschien, gleichfalls Drusen nachzuweisen waren, ist ihr Zusammen- 
treffen mit Sarkom vermutlich als ganz zufällig aufzufassen. 
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Es ist also eine ganz betrüchtliche und recht bunte Reihe ver- 
schiedener Krankheiten, die mit Drusen kompliziert gefunden sind. 
Keine derselben scheint besonders stark vor den übrigen repräsentiert; 
Retinitis pigmentosa typica und atypica, Neuritis optica, Atrophia 
optica, Stauungspapille, Glaukom und Schädelläsionen kommen mit 
ungefähr gleicher Häufigkeit vor. Bei allen diesen Leiden ıst es 
natürlich, die Drusen als das sekundäre Phänomen aufzufassen. Nur 
bei Glaukom ist eine andere Auffassung versucht, indem Masselon (13) 
die Vermutung aussprach, dass die Drusen durch Obstruktion der 
hinteren Filtrationswege des Auges in der Ätiologie des Glaukoms 
eine Rolle spielen könnten, ein Gedanke, der doch recht fernliegend 
scheint, namentlich wenn man berücksichtigt, dass niemals Zeichen 
von Drucksteigerung beim Vorkommen der Drusen gefunden sind, 
die Fälle ausgenommen, in welchen ausgesprochenes und weit vor- 
geschrittenes Glaukom vorhanden war. 

Gemeinsam für alle die oben erwähnten Leiden ist offenbar, dass 
es sich stets um Zustände handelt, bei denen degenerative Prozesse 
im Nervengewebe des Sehnervenkopfes vorkommen oder sich voraus- 
setzen lassen; in dieser Hinsicht einleuchtend scheinen mir nament- 
lich die Fälle, in welchen die Drusen im Anschluss an Läsionen der 
gleichseitigen Schädelhälfte entstanden waren; hier könnten wohl als 
Ursache der Drusenbildung schwerlich andere krankhafte Prozesse in 
Betracht kommen, als gerade eine reine descendierende Degeneration 
des Nervus opticus infolge einer Läsion desselben. Entzündliche 
Vorgänge als notwendige Bedingung für Drusenbildung anzunehmen, 
so wie es Sachsalber (29) tut, scheint mir nicht zutreffend; in einem 
grossen Teil der Fälle kommen wohl Zeichen von Neuritis vor, es 
würde aber gekünstelt sein, neuritische Prozesse in allen Fällen an- 
zunehmen, wogegen mehrere anatomische Befunde direkt sprechen. 
Die Drusen sind auch nicht während des Verlaufs einer Neuritis 
so frühzeitig gefunden, dass es nicht natürlich wäre, sie mit den 
der Neuritis folkenden degenerativen Zuständen in Verbindung zu 
setzen. 

Während man also davon ausgehen kann, dass degenerative 
Vorgänge im Nervus opticus eine hervorragende Rolle in der Patho- 
genese der Drusen spielen, geht es doch gar nicht an zu schliessen, 
dass Degeneration des Nervengewebes eine notwendige Bedingung 
für ihre Entstehung sei. 

Es ist eine recht grosse Reihe von Fällen mitgeteilt, in welchen 
die Drusen in Augen gefunden sind, die sonst keine deutlichen ob- 
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jektiven oder funktionellen Zeichen von irgend welchem primüren Leiden 
darboten. Dieses gilt von ungeführ !/, von den mehr als 40 Fállen, 
die mir in genauen Beschreibungen bekannt wurden, und hierzu gehóren 
mehrere von den genauest untersuchten Füllen und solche, die eine 
sehr bedeutende Entwicklung der Drusen aufwiesen. Wenn man die 
betreffenden Krankengeschichten mit Aufmerksamkeit durchgeht, be- 
merkt man wohl in einem Teil der Falle Symptome, die deuten 
könnten auf die Möglichkeit von früher abgelaufenen krankhaften 
Prozessen im Auge oder von krankhaften Zuständen im Zentralnerven- 
system, die ja auf den Nervus opticus Einfluss gewinnen könnten. So 
wird Amblyopie seit frühester Erinnerung zweimal notiert [Nieden 
(21), Rabitsch (40)], anhaltende und starke Kopfschmerzen in zwei 
Fällen [Jany(7), mein Fall IV], Lähmung des Gesichtsnerven in 
einem Falle [Hirschberg (22)], und psychische Belastung mit hoch- 
gradigen neurasthenischen und asthenopischen Symptomen in einem 
Fall [Nieden (21). Indessen bleibt doch eine hinlänglich grosse 
Anzahl von Fällen; in denen nicht einmal solche Symptome nach- 
zuweisen waren; als gute Beispiele hiervon lassen sich Niedens(21) 
und Laubers(44) Fälle und mein Fall II nennen. Es würde dem- 
nach nicht berechtigt sein, degenerative Vorgänge als notwendige 
Bedingung für Drusenbildung anzunehmen, selbst wenn man darüber 
klar ist, dass solche Vorgänge sich sehr wohl abspielen können, ohne 
die geringsten nachweisbaren Spuren in objektiver oder funktioneller 
Hinsicht zu hinterlassen. 

Von den anatomisch untersuchten Fällen zeigten auch einer 
[Hirschberg und Cirincione (22)] nur so unbedeutende degenera- 
tive Veränderungen im Sehnerven, dass sie als Folgeerscheinung des 
Wachstums der Drusenmasse aufgefasst wurden; die übrigen zeigten 
ausser den Drusen auch andere krankhafte Zustände. Es ist also 
auch nicht mit Sicherheit bewiesen, dass die Drusen sich in einem 
völlig normalen Sehnerven entwickeln können. | 

Wie man sich auch zu dieser Frage stelle, steht es doch fest, 
dass die Drusen in ihrem Auftreten eine sehr grosse Selbständigkeit 
zeigen. Erstens ist es deutlich, dass der Entwicklungsgrad der Drusen 
in gar keinem Verhältnis steht zur Schwere des vorhandenen oder mög- 
licherweise vorhandenen primären Leidens, da die ausgeprägtesten Formen 
sowohl mit als ohne gleichzeitige Zeichen von sonstigen Krankheiten 
vorkommen. Zweitens treten die Drusen immer als eine anscheinend 
ganz zufällige und unberechenbare Komplikation auf, die im Ver- 
hältnis zur Häufigkeit der primären Leiden äusserst selten ist. 
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Man wird deshalb zu der Annahme gezwungen, dass es andere 
Faktoren geben muss, die für das Zustandekommen der Drusen im 
Sehnervenkopf eine Rolle spielen, und es besteht demnach kein Hin- 
dernis anzunehmen, dass diese Faktoren auch in sonst normalen Papillen 
die Drusenbildung hervorrufen kónnen, und dass also die erwühnten 
degenerativen Vorgünge nur disponierend oder veranlassend wirken. 

Von welcher Natur diese pathogenetischen Faktoren seien, dar- 
über geben die bisher beschriebenen Fälle nicht Gelegenheit, be- 
sondere Schlüsse zu ziehen. Dass die Disposition zu Drusen mit- 
unter familiär und erblich sein kann, wird durch Anckes(16) und 
Laubers (44) Fälle bewiesen. Die Annahme Tersons (26), dass 
Altersveränderungen als Ursache anzunehmen wären, wenn nichts 
anderes für die Entstehung der Drusen verantwortlich gemacht werden 
könnte, ist leicht zu widerlegen, wenn man berücksichtigt, dass die 
Drusen grösstenteils bei jüngeren Individuen gefunden sind. In den 
Fällen, wo die Drusen in Augen ohne sonstige krankhafte Symptome 
nachgewiesen wurden, variiert das Alter von 15 bis 70 Jahren, mit 
dem Durchschnittsalter von ungefähr 38 Jahren; wenn man sich 
ausserdem erinnert, dass die Drusen sich sehr langsam entwickeln 
und sich nicht zurückbilden, ist der Gedanke, dass sie durchgehend 
im Anschluss an senile Veränderungen entstehen, ganz ausgeschlossen. 
In sämtlichen Fällen von Drusen des Sehnervenkopfes variiert das 
Alter von 11 bis 75 Jahren mit einem Durchschnittsalter von un- 
gefähr 35 Jahren, also etwas geringer als in den unkomplizierten 
Fällen allein. Es geht indessen gar nicht an, in diesem Unterschied 
eine Stütze für Tersons Annahme zu suchen; denn erstens ist der 
Unterschied nicht grösser, als dass er auf Zufälliskeiten beruhen 
könnte; zweitens ist es ja wahrscheinlich, dass die Drusen beim Vor- 
handensein eines primären Leidens durchgehend auf einem früheren 
Stadium ihrer Entwicklung entdeckt werden, weil die Patienten wegen 
dieses Leidens unter Beobachtung sind zu der Zeit, in der die 
Drusen entstehen; beim Durchsehen der Fülle findet man in der 
Tat eine weit gróssere Prozentzahl von vorgeschrittenen Füllen unter 
den anscheinend primären als unter den sekundären, die weit häufiger 
als jene in ihrem Anfangsstadium angetroffen sind: und drittens ist 
es Ja möglich, dass die besprochenen primären Krankheiten die Ent- 
stehung der Drusen beschleunigen können bei Patienten, die mit 
Disposition zur Drusenbildung behaftet sind. 

Eher als die Senilität scheint die Pubertät eine disponierende 
Bedeutung für die Entwicklung der Drusen haben zu können, indem 
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sie nur in einem einzigen Falle [Gifford (30), ein 11jähriges Mäd- 
chen] vor dem 14. Lebensjahre nachgewiesen sind, während beginnende 
Drusenbildung sehr häufig — ja, am häufigsten — bei einem Lebens- 
alter von ungefähr 20 Jahren angetroffen wurde. Indessen ist es nur 
in ganz seltenen Fällen möglich gewesen, den Zeitpunkt für den 
ersten Beginn der Drusenbildung festzustellen, und mit Rücksicht 
` auf ihre sehr variable Wachstumsweise lassen sich gar nicht be- 
stimmte Schlüsse daraus ziehen. 

Betreffs des Geschlechts ergibt sich, dass in 30 Fällen die 
Patienten dem weiblichen angehören, in 23 Fällen dem männlichen. 
Dem Geschlecht ist also keine besondere Bedeutung in der Pathogenese 
zuzuschreiben. 

Alkoholismus chronicus, vorausgehende Infektionskrankheiten und 
chronische Krankheiten verschiedener Art werden nur in ganz ver- 
einzelten Fällen notiert und können also nicht als bedeutungsvolle 
ätiologische Faktoren angesehen werden. 

Weitere Schlüsse über die Pathogenese der Drusen aus dem 
vorliegenden Material zu ziehen ist gewiss nicht möglich, und unsere 
Kenntnis von den Entstehungsursachen der Drusen ist also sehr 
mangelhaft. Will man sie in wenigen Worten ausdrücken, dann 
lässt sich wohl nur sagen, dass degenerative Prozesse im Seh- 
nervenkopfe in den meisten Fällen als mitwirkende Ursache 
nachzuweisen sind, dass eine familiäre Disposition in 
einigen Fällen vorkommt, und dass dem Pubertätsalter 
möglicherweise einige disponierende Bedeutung zuzu- 
schreiben ist. 

In praktischer Beziehung muss dies veranlassen, dass man den 
Fund von Drusen im Sehnervenkopfe als dafür sprechend, aber nicht 
beweisend für das Vorhandensein von degenerativen Zuständen in 
demselben ansieht; wenn es sich also um unsichere Diagnosen von 
krankhaften Prozessen im Nervus opticus oder im Zentralnervensystem 
handelt, können die Drusen mitunter eine Stütze für die Diagnose 
abgeben, übrigens ist aber ihr diagnostischer Wert offenbar gering. 

Die andere Frage, die klinisches Interesse darbietet, ist die Frage 
über die etwaige Einwirkung der Drusen auf die Funktionen des 
Auges. Von vornherein sollte man ja glauben, dass so beträchtliche 
Veränderungen, wie die Drusen gewöhnlich darstellen, eine so massen- 
hafte Anhäufung pathologischer Substanz in einem funktionell sehr 
wichtigen Gewebe zu sehr nachteiligen Folgen für das Sehvermögen 
führen müssten. 
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Es scheint aber, als ob der Einfluss der Drusen auf das Funk- 
tionsvermögen des Auges sehr gering ist. In den Fällen, in denen 
Drusen als Komplikation bei andern Krankheiten auftreten, ent- 
spricht die Herabsetzung der Funktionen stets vollkommen dem 
Grade derselben; sichere Schlüsse lassen sich aber natürlich nicht 
ziehem aus den Verhältnissen in Augen, die auf andere Weise 
leidend sind. 

Von grösserer Bedeutung für die Beurteilung sind die Fälle, in 
denen die Drusen sich als einziges krankhaftes Symptom zeigen, 
wenngleich auch hier grosse Vorsicht bei der Beurteilung zu ver- 
wenden ist, da vorausgehende Prozesse degenerativer Art ja niemals 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden können. 

In den 17 Fällen, die ich zu dieser Gruppe anführen kann, war 
die Sehschärfe in 12 Fällen ganz normal. In zwei Fällen [Jany 
(7), Morton (35)] war sie °, am einen, l am andern Auge, die 
beide den gleichen Grad von Drusenentwicklung zeigten. In Nie- 
dens (21) erstem Falle war S = ?j;, an einem Auge mit excessiver 
Drusenbildung, während am andern Auge, das beginnende Drusen- 
entwicklung zeigte, die Funktionen normal waren. In Niedens (21) 
zweitem Falle war Sehschärfe am einen Auge normal, während das 
andere Strab. diverg., Amblyopie seit der Kindheit und defektes Ge- 
sichtsfeld zeigte; die Drusen waren im gleichen Grade an beiden 
Augen entwickelt. In Purtschers(24) Falle bestand bei gleicher 
Drusenbildung an beiden Augen © *j am einen Auge, während am 
andern (angeblich erst seit drei Wochen) S auf Fingerzáhlen in 
9,3 m reduziert war. Endlich war in Rabitschs(40) Falle bei starker 
doppelseitiger Drusenentwicklung S = 0,2 am einen, 0,6 am andern 
Auge; die Amblyopie bestand angeblich seit frühester Jugend. 

Das Gesichtsfeld, dessen Prüfung nur in wenigen Fällen aus- 
drücklich besprochen wird, zeigte gewöhnlich nichts abnormes ausser 
ganz geringen Defekten, wie leichte konzentrische Einengung der 
Grenzlinie für Blau in 2 von Niedens Füllen und ein geringer peri- 
pherer Defekt in meinem Fall II. Nur in den Fällen, wo die Seh- 
schärfe sich als stärker herabgesetzt erwies, zeigte auch das Gesichts- 
feld bedeutendere Defekte [Niedens(21) Fall 2, Rabitsch (40)]. 

In Niedens Fall 2 und in Rabitschs Falle ist die Amblyopie 
als angeboren oder jedenfalls sehr früh entstanden anzusehen, so wie 
auch die Verfasser es tun. In Purtschers Fall, wo die starke Am- 
blyopie seit nur drei Wochen sich entwickelt haben sollte, lassen die 
Drusen sich nicht leicht für dieselbe verantwortlich machen, weil ihr 
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immer sehr langsames Wachstum sich schwerlich mit einer so rapiden 
Schädigung des Nervengewebes in Übereinstimmung bringen lässt; 
von dieser Anschauung ist auch der Verfasser. 

Es bleiben also nur einige ganz vereinzelte Fälle, in welchen 
die Drusen als Ursache einer ganz geringen Herabsetzung der Seh- 
funktionen angenommen werden können. Die besten Aufklärungen 
über die Verhältnisse gibt Niedens (21) Fall 1. Hier wurde das 
sehr bedeutende Wachstum der Drusenmasse mehrere Jahre hindurch 
genau beobachtet; doch trat keine bleibende Herabsetzung des Seh- 
vermögens ein, indem dieses bei den ersten Untersuchungen zwischen 
! und ?|, schwankte, während es schliesslich als 3), notiert wurde. 
Dagegen wurden temporäre Herabsetzungen der Sehschärfe während 
der Exacerbationen im Wachstum der Drusen beobachtet; wenn 
aber ein Stillstand im Wachstum folgte, dann hob sich wieder die 
Sehschärfe. 

Es scheint also, dass man als Regel festhalten kann, dass die 
Drusen nur selten und in geringem Grade das Funktionsvermógen 
des Auges beeinflussen; man muss annehmen, dass ihre Entwicklung 
so langsam und mit so geringer Energie vor sich geht, dass das 
Nervengewebe im stande ist, ihnen auszuweichen und sich den Ver- 
hältnissen zu accommodieren; hierauf deuten auch die mikroskopischen 
Befunde, die im ganzen Verschiebungen und nicht Zugrundegehen 
der benachbarten Nervenfibrillen gezeigt haben. 

In ähnlicher Weise verhalten sich die Drusen den Gefässen 
gegenüber; diese werden von normalem Kaliber, aber oft verschoben 
und gebogen gesehen, und es muss also auch für sie angenommen 
werden, dass unter dem langsamen Wachstum der Drusen ihnen Zeit 
bleibt, sich den Verhältnissen zu adaptieren. 

Es lässt sich also schliessen, dass die Prognose der Drusen 
im Sehnervenkopfe gut ist, und dass die Prognose der Lei- 
den, die mit denselben sich komplizieren, durch diese Kom- 
plikation nicht verschlechtert wird. Wenn die Drusen in Ver- 
bindung mit einer stürkeren Verletzung der Funktionen oder mit den 
Zeichen von einer Cirkulationsanomalie auftreten, dann scheint es 
demnach auch berechtigt, solche Symptome als Zeichen aufzufassen, 
dass die Drusen sich im Anschlusse an ein anderes Sehnervenleiden 
entwickelt haben. 


25* 


388 Niels Hóeg 


Literaturverzeichnis. 
(Die mit * bezeichneten Arbeiten waren mir nicht im Original zugünglich.) 


1) Müller, H., Über Niveauveründerungen an der Eintrittsstelle des Sehnerven. 
A. v. Graefe’s Arch. f. Ophth. Bd. IV, 2. S. 1. 1858. 

2) Iwanoff, Uber Neuritis optica. Sitzungsber. d. ophth. Gesellsch. im Jahre 
1868. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. VI. S. 421. 1868. 

3) Liebreich. Ibid. S. 426. 1868. 

4) v. Wecker, L. Graefe-Saemisch, Handb. d. ges. Augenheilk. Bd. IV. 
S. 641. 1876. 

5) Leber, Th. Ibid. Bd. V. S. 910. 1871. 

6) Nieden, A., Über Massententwicklung von Drusen der Lamina vitrea cho- 
rioideae nur im Umfange des intraokularen Sehnervenendes. Zentralbl. f. 
prakt. Augenheilk. Bd. II. S. 6. 1878. 

1) Jany, Zur Kasuistik der Drusenbildung in der Lamina vitrea chorioideae 
an der Papilla nervi optici. Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. III. S. 167. 
1879. 

8) Oeller, J. N., Beiträge zur Lehre von der Chorio-Retinitis pigmentosa. 
Arch, f. Augenheilk. Bd. VIII. S. 435. 1879. 

9) Stood, W., Zwei Fälle über Drusenbildungen am intraokularen Sehnerven- 
ende. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XXI. S. 506. 1883. 

*10) Lawson, G., Syphilitic choroido-retinitis with peculiar growths at the fundus. 
Transact. of the Ophth. Soc. of the Unit. Kingd. III. p. 117. 1883. 

*11) Story, J. B., Anomalous distribution of retinal arteries. Transact. of the 
Ophth. Soc. of the Unit. Kingd. III. p. 102. 1883. 

12) Schäfer, H., Anatomische Beschreibung eines Auges mit Irido-chorioiditis 
suppurativa. Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. VIII. S. 203. 1884. 

*18) Masselon, Infiltration vitreuse de la retine et de la papille. Paris 1884. 

14) Hirschberg, Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. VIII. S. 46. 1884. 

15) Hirschberg u. Birnbacher, Beitrüge zur Pathologie des Sehorgans VI. 
Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. IX. S. 65. 1885. 

16) Ancke, R., Beiträge zur Kenntnis von der Retinitis pigmentosa. Zentralbl. 
f. prakt. Augenheilk. Bd. IX. S. 167. 1885. 

17) Remak, Ein Fall von excessiver Drusenbildung in der Papille bei aty- 
pischer Retinitis pigmentosa. Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. 1X. 
S. 257. 1885. 

*18) Wedl u. Bock, Pathologische Anatomie des Auges. S. 229. 1886. 

19) Gessner, C., Enophthalnus traumaticus. Arch f. Augenheilk. Bd. XVIII. 
S. 297. 1888. 

20) Rath, W., Geschwülste der Hypophysis cerebri. A. v. Graefe's Arch. f. 
Ophth. Bd. XXXIV, 2. S. 81. 1888. 

21) Nieden, A., Über Drusenbildung in und um den Optikus. Arch. f. 
Augenheilk. Bd. XX. S. 72. 1889. 

22) Hirschberg, J., u. Cirincione, C, Über Drusen im Sehnervenkopf. 
Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. XV. S. 166. 1891. 

23) Gurwitsch, M., Über hvaline Bildungen im Sehnervenkopfe und in der 
Netzhaut bei Morbus Brightii. Zentralbi. f. prakt. Augenheilk. Bd. XY. 
S. 225. 1891. : 

24) Purtscher, O., Drusenbildung im Sehnervenkopfe. Zentralbl f. prakt. 
Augenheilk. Bd. XV. S. 292. 1591. 

*95) de Schweinitz, G. E., Hyaline bodies in the nerve-head. Transact. of 
the Americ. Ophth. Soc. VI. p. 349. 1892. 

26) Terson, A., Les verrucosités hyalines de la portion papillaire du nerf 
optique. Arch. d’opht. XII. p. 367. 1892. 

*27) Peters, Ein Fall von Drusenbildung am Sehnerven. Allgem. Zeitschr. f. 
Psych. Bd. L, 5. S. 1093. 1894. 

*98) de Schweinitz, G. E., Colloid disease in the macular region. Transact. 
of the Americ. Ophth. Soc. p. 212. 13894. 

29) Sachsalber, A., Beitrag zur Drusenbildung im Sehnervenkopfe. Beitrüge 
zur Augenheilk. Bd, XXI. S. 1. 1895. 


Über Drusen im Sehnervenkopf. 389 


*30) Gifford, H., An unusual case of hyaline bodies in the optic nerve. Arch. 
of Ophth. XXIV. Nr. 3. 1895. 

*31) Heyl, Albuminoid (?) deposit in the optic disc and retina. Transact. of 
the Amer. Ophth. Soc. p. 355. 1895. 

*32) Thomson, E. 8., Colloide Degeneration of the optic nerve. The Post- 
Graduate. New York 1898. 

33) Nieden, A., Drusenbildung des Optikus. III. Versamml. rhein.-westfal. 
Augenärzte in Bochum am 3. Febr. 1900. Ref.: Zeitschr. f. Augenheilk. 
Bd. III. S. 361. 1900. 

34) Mendel, F., Uber Drusenbildung im Sehnervenkopfe. Berliner ophth. 
Gesellsch. 28. Juni 1900. Ref.: Zentralbl. f. prakt. Augenheilk. Bd. XXIV. 
S 242. 1900. 

35) Morton,A. Stanford, and Parsons, J. Herbert, Hyaline bodies (Drusen- 
bildungen) at the optic disc. Transact. of the Ophth. Soc. of the Unit. 
Kingd. XXIII. p. 135. 1903. 

36) Hanke, Ein Fall von hyaliner Excrescenz der Chorioidea. Wien. ophth. 
Gesellsch. 9. Dez. 1903. Ref.: Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XI. S. 86. 1904. 

37) Streiff, J. J., Über die Entstehung der Optikusdrusen. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Bd. XLII, 1. S. 149. 1904. 

38) Demaria, B., Zur Pathogenese der Amotio chorioideae nach Iridektomie 
bei Glaukom und über Corpora amylacea in der excavierten Papille. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLII, 1. 1904. 

*39) ae” Concrezioni nella testa del nervo ottico. La clinica oculist. 
19 


40) Rabitsch, F., Zur Kenntnis der Drusen im Sehnervenkopf. Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. Bd. XLIII. S. 72. 1905. 

41) Schuster, P., Zur Kasuistik krystallähnlicher Gebilde des Auges. II. Ein 
Fall von Drusenbildung im Sehnervenkopf. Arch. f. Augenheilk. Bd. LIV. 
S. 364. 1906. 

*49) Harman, N. Bishop, Hyaline Degeneration of the Optic Disc. Transact. 
of the Ophth. Soc. of the Unit. Kingd. 14. Dez. 1906. 

43) Bonhoff, Bericht über die Wirksamkeit der Universitäts- Augenklinik zu 
Giessen. Inaug.-Diss. Giessen 1906. 

44) Lauber, Ophth. Gesellsch. in Wien, 16. Jan. 1907. Ref.: Zentralbl. f. 
prakt. Augenheilk. Bd. XXXI. S. 144. 1907. 


Bemerkungen zu dem Aufsatze von Dr. Marx (Strassburg): 
„Methodik der Gleichgewichtsprüfung für die Nähe“ 


dieses Arch. Bd. LXIX, 1, 1908. 


Von 


Dr. W. Asher 
in Leipzig. 





Die Äusserung von Dr. Marx und ähnliche Ausführungen von 
Dr. Bartels in der „Zeitschrift für Augenheilkunde“, dass es Maddox 
nicht gelungen sei, einen genügend kleinen Lichtpunkt für die kleine 
Tangentenskala zu schaffen, veranlassen mich, auf die darauf bezüg- 
liche Darstellung Maddox’ in seinem Buche „Die klinische Anwen- 
dung von Prismen“, 5. Aufl. 1907, S. 83 u. 841) hinzuweisen. Zwar 
gibt er allgemein für die Prüfung der Heterophorie in der Nähe seine 
bisherige Methode, für die Bestimmung der Hyperphorie in der Nähe 
jedoch unter fünf Methoden zwei an, die die Anwendung des Glas- 
stäbchens zulassen, nämlich unter b. ein kleines elektrisches Licht, 
das durch eine punktförmige Öffnung in einem Pappkarton scheint, 
und unter e. sein neuestes Verfahren: Er benutzt einen Pappkarton, 
in dessen Mitte sich eine feine Öffnung befindet; hinter dieser ist ein 
rechtwinkliges Prisma angebracht, welches das Himmelslicht durch 
dieselbe wirft. Die Berücksichtigung des Zeitpunkts des Erscheinens 
obigen Buchs von Maddox ergibt unzweifelhaft seine Bekanntschaft 
mit der besprochenen Lichtbeschaffung; ob ihm Ostwalts Phoro- 
meter vorher bekannt geworden ist, erwähnt er nicht. Ich selbst 
weiss nicht, ob schon frühere Auflagen des Maddoxschen Buchs 
die Methode enthalten, da mir nur die neueste fünfte zu Gebote steht. 
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Untersuchungen über die Entstehung der Stauungspapille. 


Von 
Dr. Walther Thorner, 


Privatdozent an der Universitat Berlin. 


Mit Taf. XXXIV, Fig. 1—4, und 11 Figuren im Text. 


So zahlreich die klinischen, anatomischen und experimentellen 
Untersuchungen über die sogenannte Stauungspapille sind, so hat 
doch bis jetzt über das Wesen derselben keine volle Einigung erzielt 
werden können. Hauptsächlich stehen sich hier zwei Theorien gegen- 
über, die mechanische, welche die Entstehung auf den erhöhten Ge- 
hirndruck zurückführt, und die Entzündungstheorie, welche die Er- 
scheinungen aus der Wirkung von Toxinen erklärt. Es muss des- 
halb unser Bestreben sein, weitere Untersuchungen auf diesem Gebiete 
anzustellen und die Frage von möglichst verschiedenartigen Stand- 
punkten anzugreifen, um einer endgültigen Beantwortung derselben 
näher zu kommen. Bevor ich auf die eigenen Untersuchungen, 
welche ich über den Gegenstand anstellte, eingehe, will ich eine kurze 
Zusammenfassung der bisher aufgestellten Theorien geben. 


Die erste Beschreibung des bekannten ophthalmoskopischen Bildes finden 
wir bereits bei Coccius in seinem Buch: „Über die Anwendung des 
Augenspiegels^ aus dem Jahre 1853. Es wird hier schon auf den Zu- 
sammenhang zwischen Hirngeschwülsten und „derjenigen Veränderung der 
Netzhaut, bei welcher die Grenzen des Sehnerven ganz verwischt sind“, hin- 
gewiesen, ebenso wie auf die abnorme Beschaffenheit der Zentralgefässe auf 
der Papille. Noch in demselben Jahre sprach Türck die Ansicht aus, dass 
die Ursache der Veränderungen in der intrakraniellen Drucksteigerung und 
der davon abhängigen venösen Stauung zu suchen sei. Er war zu diesem 
Schluss dadurch gekommen, dass er bei Tumor cerebri Hiimorrhagien der 
Retina beobachtet hatte. Eine ausführliche Beschreibung mehrerer hierher 
gehóriger Krankheitsfile gab dann Albrecht v. Graefe in Band VII des 
Archivs fir Ophthalmologie 1860. Die Schilderung der ophthalmoskopischen 
Veriinderungen legt auf die Schwellung, das Hauptsymptom der Stauungs- 
papille, besonderen Wert. Es heisst in dieser Darstellung: „.... fand ich 
bei der Augenspiegeluntersuchung die Papille sehr bedeutend und zwar 
unregelmässig geschwellt, sie erhob sich auf der einen Seite steil, um auf 
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der gegenüber liegenden allmählich in das zukömmliche Niveau zurück- 
zugehen. Die sonst durchscheinende Substanz erschien grau getrübt mit 
einer ungewöhnlich starken Beimischung von Rot, desgleichen die anliegende 
Netzhaut, wodurch die Chorioidealgrenze des Sehnerven völlig verwischt 
war. Die Trübung war im allgemeinen diffus, im aufrechten Bilde zeigte 
sie meist ein streifiges, der Verbreitung der Sehnervenfasern folgendes Aus- 
sehen. Die Netzhautvenen waren verbreitert, ausserordentlich stark ge- 
schlängelt, streckenweise sehr dunkel und traten in der trüben Substanz sehr 
ungleichmässig hervor, die Arterien waren verhältnismässig dünn.“ Bei der 
Sektion von vier derartigen Fällen fand sich ein sarkomatöser Gehirntumor. 
Aus diesen Befunden stellte v.Graefe die Theorie auf, dass die Erhöhung 
des Hirndrucks den Sinus cavernosus komprimiere, infolgedessen der Blut- 
abfluss der Vena ophthalmica superior und folglich auch der Vena centra- 
lis retinae behindert sei. Die dadurch herbeigeführte Blutstauung bewirke 
eine Incarceration des Sehnervenkopfes in dem unnachgiebigen Skleralringe. 
Gemäss dieser Anschauung führte er den Namen Stauungspapille für die 
beschriebene Sehnervenerkrankung ein und unterschied hiervon die Neuritis 
descendens, welche als Fortleitung des Entzündungsprozesses bei Meningitis 
auftritt. Dieselbe Ansicht vertrat auch Schneller. Heutzutage gibt es 
wohl nur wenige Anhänger der Graefeschen Theorie, da dieselbe als ziem- 
lich sicher widerlegt gelten darf. Da ich später nicht mehr auf diesen Punkt 
zurückkomme, so will ich an dieser Stelle gleich die Einwände dagegen 
anführen. Zunächst wies Sesemann durch anatomische Untersuchungen 
nach, dass die Vena oplıthalmica superior ausgiebige Anastomosen mit der 
Vena facialis anterior besitzt, so dass eine Behinderung des venósen Ab- 
flusses nach der Schädelhöhle noch nicht eine venöse Stauung in der Vena 
centralis retinae hervorbringt. Genauer sind diese Anastomosen in neuerer 
Zeit von Judeich untersucht worden. Danach sind ausser den beiden 
Hauptverbindungen der Vena ophthalmica superior mit dem Sinus caver- 
nosus und der Vena facialis anterior noch drei Nebenwege vorhanden, auf 
denen das venöse Blut seinen Abfluss finden kann. Mit Hilfe der Venae 
ethmoidales besteht eine Verbindung mit den oberen und hinteren Teilen 
der Nase, den hinteren Nebenhöhlen derselben und wahrscheinlich auch mit 
dem Sinus frontalis. Ferner stellt die Vena zygomatiea temporalis eine 
Kommunikation mit den tiefen Schläfenvenen her. Endlich kann ein dritter 
Weg vorhanden sein durch die Vena infraorbitalis oder ohne sie nach der 
Facialis profunda und dem starken Plexus pterygoideus in der Fossa spheno- 
palatina und somit nach den tiefen Nasenvenen, den Venen der Kieferhéhle 
und dem Venengebiet des Gaumens. Bei diesen auszedehnten Anastomosen 
ist es also recht unwahrscheinlich, dass die immerhin noch nicht sehr be- 
trichtliche Cirkulationsbeschriinkung, die der vermehrte llirndruck im Sinus 
cavernosus hervorbringt, sich in den Netzhautvenen bemerkbar machen 
sollte. Noch mehr sprechen aber gegen eine solche Annalıme die Beobach- 
tungen, wo wirklich aus andern Gründen Behinderungen des venösen Ab- 
flusses bestanden und dennoch keine Stauungspapille auftrat. So hat Hut- 
chinson einen Fall beschrieben, bei dem keine Dilatation der Venen im 
Auge sich fand, obgleich der Sinus cavernosus durch den Druck eines 
Aneurysma vollständig obliteriert war. Ebenso hat Schmidt-Rimpler 
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bei einer Thrombose der Vena ophthalmica superior das Fehlen von Stau- 
ungspapille festgestellt. Ferner bemerkt Leber mit Recht, dass, wenn wirk- 
lich eine Behinderung des venösen Abflusses aus der Orbita bestehen sollte, 
dann doch auch eine Anschwellung der Venen der Bindehaut und der Lider 
eintreten müsste, sowie eine Vermehrung des ganzen Orbitalinhaltes. Von 
beidem ist aber bei einer Stauungspapille niehts zu bemerken. Endlich hat 
noch Knoll den Beweis für die reichliche Kommunikation der Orbitalvenen 
mit denen des Schädelinhaltes dadurch erbracht, dass er bei Tieren die Mem- 
brana atlanto-occipitalis freilegte und an dieser bei Druck gegen den Bulbus 
ein Hervordrängen bemerken konnte. 

In neuerer Zeit ist aber in v. Bramann wieder ein Verfechter der 
v. Graefeschen Theorie aufgetreten. v. Bramann sieht die Ursache der 
Stauungspapille in der direkten Druckwirkung des Tumors auf den Sinus 
cavernosus oder auf den Sinus transversus, durch den der Sinus cavernosus 
seinen Abfluss findet. Er sucht auch das verschieden häufige Auftreten der 
Stauungspapille bei verschiedenem Sitz des Tumors aus solchen lokalen 
Druckwirkungen zu erklären. Die Geschwülste der Hirnbasis sollen den 
Sinus aın stärksten drücken, weniger die der Grosshirnhemisphären des 
Scheitel- und Stirnhirns. Die Kleinhirntumoren sollen auch besonders da- 
durch wirken, dass sie den Sinus transversus komprimieren. Dasselbe finde 
bei Tumoren des Occipitallappens durch Vermittelung des Tentorium statt. 
Dass bei Tumoren des Schläfenlappens die Stauungspapille seltener ist, er- 
klärt v. Bramann dadurch, dass der Sinus cavernosus gegen seitlichen 
Druck mehr geschützt sei. Es würde stets besonders dasjenige Auge affi- 
ziert, welches der Seite des Tumors entspräche. Dass auch auf dem andern 
Auge häufig Stauungspapille auftritt, ist nach ihm hauptsächlich von den 
Kommunikationen zwischen den beiden Sinus cavernosi, dem Sinus inter- 
cavernosus anterior und posterior herzuleiten, durch welche der Ausgleich 
des Abflusses bei Druckwirkung auf den einen Sinus cavernosus auch in 
dem andern Störungen erleidet. Eine einseitige Stauungspapille soll für den 
Sitz des Tumors in den vorderen Partien des gleichseitigen Schläfenlappens 
sprechen. Abgesehen davon, dass die Angaben v. Bramanns von andern 
Autoren bestritten werden, so z. B. die letzte von Bruns, so ist auch die 
Annahme einer solchen rein lokalen Druckwirkung in einem von Flüssig- 
keit vollständig erfüllten Raum, wie die Schädelhöhe ihn darstellt, in dem 
eine gleichmässige Ausbreitung des Druckes nach allen Richtungen statt- 
findet, recht unwahrscheinlich. Nimmt man dieses aber auch an, so be- 
stehen nach wie vor die früheren Einwände gegen die v. Graefesche 
Theorie zu Recht. Besonders scheint doch die Behinderung des Abflusses, 
welche auf der dem Tumor entgegengesetzten Seite hervorgebracht wird, 
eine zu unbedeutende zu sein, um die ganzen Erscheinungen der Stauungs- 
papille daraus erklären zu können. Denn die Verbindungen zwischen den 
beiden Sinus cavernosi sind ja nur schwach in Vergleich zu der Weite der 
venösen Abflusswege, die auf derselben Seite sich vorfinden. Somit dürfte 
v. Bramann mit seiner 'Theorie heute ziemlich vereinzelt dastehen. 

Wir kämen nunmehr zu der Besprechung der einen der beiden Haupt- 
theorien, welche heutzutage die meisten Anhänger zählen, der Schmidt- 
Manzschen mechanischen Theorie. Schmidt-Rimpler hatte im Anschluss 
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an Schwalbes Untersuchungen, welche nachwiesen, dass die Sehnerven- 
scheiden unmittelbare Fortsetzungen der Umhüllungsháute des Gehirns seien, 
und dass die Lymphriume zwischen den Sehnervenscheiden ebenfalls mit 
den Lymphräumen des Gehirns kommunizierten, die Theorie aufgestellt, dass 
der pathologisch vermehrte Hirndruck sich rein mechanisch auf den Inter- 
vaginalraum des Sehnerven übertrüge und seine Wirkung an dem bulbären 
Ende desselben entfaltete. Der Druck sollte zunächst ein Ódem der Lamina 
cribrosa hervorbringen, dieses seinerseits eine Einschnürung der Zentralgefässe 
auf der Papille. Durch diese Einschnürung entsteht eine venóse Stase, die 
bei längerer Dauer entzündliche Erscheinungen zur Folge hat. Nach der- 
selben Methode, wie Schwalbe den Zusammenhang der Lymphräume nach- 
gewiesen hatte, nämlich durch Injektionen von Berliner Blau in die Schädel- 
höhle, glaubte Schmidt-Rimpler feststellen zu können, dass von dem 
Intervaginalraum des Sehnerven aus sich ein Kanalsystem in die Lamina 
cribrosa hinein erstrecke. Das Eindringen des Farbstoffes in die Papille 
selbst konnte er aber nur beim Kalbe beobachten, beim Menschen trat das- 
selbe nicht ein und konnte auch von andern Untersuchern nicht nach- 
gewiesen werden. Eine ähnliche Ansicht sprach Manz über das Zustande- 
kommen der Stauungspapille aus. Er bekräftigte dieselbe durch Experimente 
an Tieren, auf welche wir später noch zurückkommen werden. Nach ihm 
komprimiert der fortgeleitete erhöhte Gehirndruck vermittels des am bul- 
bären Ende auftretenden Hydrops der Selınervenscheide den Nervenstamm 
und verursacht so Cirkulationsstörungen. Von Anlıäugern dieser Theorie 
sind zu erwähnen v. Michel, der die Stauungspapille als indirektes Hirn- 
drucksymptom auffasst, vermittelt durch Blut- und Flüssigkeitsstauung. Durch 
den Druck werden nach ihm die Nervensubstanz und die in ihr verlaufen- 
den Gefiisse komprimiert. Die Lamina, welche dem Druck am wenigsten 
Widerstand leisten kann, wird nach dem Glaskórper zu vorgetrieben, auch 
der Recessus des dritten Ventrikels, welcher sich über dem Chiasma befindet, 
füllt sich dureh den vermehrten Hirndruck und kann die Sehnervenfasern 
dadurch zu gleichmässiger atrophischer Degeneration bringen. Auch Bruns 
ist ein vollkommener Anhänger der mechanischen Theorie. Die Stanungs- 
papille entsteht nach ihm durch Hineinpressen der Gehirnflüssigkeit in den 
Subvaginalraum und dadurch auftretende Stauung in den Lymphgefässen 
des Nervus opticus. Ebenso treten v. Grosz und Weeks für die mecha- 
nische Theorie ein, ferner in letzter Zeit Sänger in Hamburg. 

Die zweite Haupttheorie wurde von Leber im Jahre 1881 aufgestellt. 
Die Stauungspapille sieht er als reine Entziindungserscheinung an, die durch 
toxische Produkte hervorgerufen werde, welche dem Liquor cerebro-spinalis 
beigemiseht sind und auf dem Wege des Intervaginalraums vom Gehirn aus 
zur Papille gelangen. Diese Entzündungserseheinungen seien von Anfang 
an vorhanden, es gehe nicht Ödem oder Stauung denselben voraus, sondern 
trete erst im Verlaufe der Entzündung ein. Dieser Theorie trat Deutsch- 
mann bei, welcher sie durch Experimente zu stützen suchte, ferner 
Elschnig, der besonders anatomisch zahlreiches Material bearbeitete und 
stets Entzündungserscheinungen nachzuweisen glaubte. Auch Gowers und 
Hutehinson vertraten dieselbe Ansicht, ebenso Ledda, Scimemi, Ange- 
lucci und Ovio. 
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Andere Autoren nehmen eine vermittelnde Stellung zwischen den bei- 
den Theorien, der Schmidt-Manzschen und der Leberschen ein. So 
sprach sich Krückmann ursprünglich rein für die Lebersche Ansicht aus, 
änderte aber später seinen Standpunkt dahin ab, dass er den pathologischen 
Stoffwechselprodukten, die sich durch die mechanische Stauung der Lymphe 
bilden sollten, entzündungserregende Eigenschaften zuschreibt. Ähnlich ist 
die Ansicht von Kuhnt, der die Achsencylinder in der gestauten Lymphe 
aufquellen lässt. Einen vermittelnden Standpunkt nehmen ferner Knies, 
Haab-Zellweger, Goldscheider und Jacobsohn ein. Als eine Modi- 
fikation der Sehmidt-Manzschen Theorie ist die Auffassung von Deyl 
anzusehen. Er erklürt die mechanische Wirkung des vermehrten Hirndruckes 
ebenfalls als die Ursache der Erscheinungen an der Papille, meint jedoch, 
dass der Druck nieht direkt vermittels der Flüssigkeit im Zwischenscheiden- 
raum auf das bulbäre Ende des Sehnerven wirkt, sondern dass die Zentral- 
gefässe bei ihrem Durchtritt durch die Duralscheide infolge der vermehrten 
Flüssigkeitsansammlung komprimiert verden. Durch diese Kompression ent- 
steht die venöse Stauung auf der Papille, aus der sich dann die andern 
Erscheinungen ableiten. Gegen diese Hypothese wendet sich besonders 
Elschnig. Die anatomischen Befunde, auf welche Deyl seine Ansicht ge- 
gründet hat, sind nach ihm auf Schrumpfungen durch Härtung in Formalin 
zurückzuführen. In zwei Fällen von Stauungspapille, bei denen Elschnig 
eine vollständige Reihe von Schnitten angefertigt hat, konnte er nirgends 
eine derartige Einschnürung der Zentralgefässe, wie sie Deyl angibt, fest- 
stellen. Selbst wenn man aber auch annimmt, dass das Lumen der Vene 
wirklich dureh den Druck verengert würde, so könnten nach Elschnig die 
Folgen keine andern sein, als sie sonst bei partieller Thrombose der Zen- 
tralvene auftreten, wo doch die Erscheinungen von denen der Stauungs- 
papille sehr abweichen. Für Deyls Theorie ist vor kurzem Judeich 
wieder eingetreten. Er beobachtete einen Fall von rechtsseitiger Venen- 
thrombose durch Ohreneiterung. Die Thrombose nahm den Sinus petrosus 
superior ein und erstreckte sich bis in den Sinus cavernosus. Gleichzeitig 
bestand beiderseits Stauungspapille, welche auf der Seite der Thrombose 
stärker ausgebildet war. Anatomisch fand sich ein Stauungsódem, aus- 
gehend von den Pialvenen und ihren mit den Septen im Optikus verlaufen- 
den Zweigen. | 

Wir hitten noch einige von den besprochenen abweichende Theorien 
anzuführen. So die Ansicht von Parinaud, dass ein primäres Hirnödem 
sich auf den Sehnervenstamm fortsetzt. Für diese spricht sich Jacobi aus, 
der zwei Fälle von Stauungspapille bei Cysticereus cerebri untersucht hat 
und starke Veränderungen am Chiasma fand, die wesentlich in Ödem be- 
standen. Ebenso vertritt sie Sourdille Nach ihm tritt zunächst Ödem 
der Neuroglia des Ependyms des dritten Ventrikels auf. Dieses setzt sich 
auf das darunter liegende Chiasma fort. Von da geht es auf den Sehnerven 
über, in dessen Verlauf im Canalis optieus eine Absehnürung entsteht, die 
venóse Stauung im orbitalen Teile und Hydrops der Scheide zur Folge hat. 
So werden wieder die Arteria und Vena centralis retinae komprimiert. In 
den Kapillaren der Lamina cribrosa tritt kollaterale Cirkulation auf, die eine 
Verengerung der Maschen derselben und Lymphstauung des Sehnervenkopfes 
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zur Folge hat. Auch Chesnean erklürt eine Beobachtung, wo nach Fall 
auf den Hinterkopf beiderseitige Stauungspapille auftrat, die nach erfolgtem 
Hirnprolaps aus der Trepanationswunde zuriickging, durch die Parinaud- 
sche Ödemtlieorie. Von andern Anhängern derselben sind noch anzuführen 
Rochon-Duvignaud, ferner Ulrich, der ebenso wie Sourdille der sekun- 
dären Kompression der Zentralgefässe durch das Ödem eine Rolle für die 
Entstehung der Schwellung zuschreibt, endlich Liebrecht. Letzterer sieht 
den Grund für die Schwellung der Papille in der Vortreibung durch das 
Ödem, sobald dieses die Lamina cribrosa überschreitet. Das Ödem ist eine 
Fortsetzung des Hirnödems, abhängig von dem erhöhten Druck in der 
Schädelhöhle. Später bildet sich eine Entzündung der Sehnervenscheide aus, 
die schliesslich auf den Sehnerven selbst übergeht. Auf Grund eingehender 
anatomischer Untersuchungen hat sich neuerdings auch Kampherstein für 
die Parinaudsche Theorie ausgesprochen. 


Endlich wären noch einige andere Ansichten aufzuführen, die heute 
zum Teil mehr historisches Interesse haben. So sahen Jackson und 
Brown-Séquard 1863 den irritierenden Einfluss des Tumors als die 
schädigende Ursache an, die durch Reflex die Erscheinungen am Auge her- 
vorbrüchte. Benedict erklürte im Jahre 1868 das Zustandekommen der 
Stauungspapille dureh vasomotorische Stórungen, wofür er besondere Nerven- 
leitungen anzunehmen gezwungen war. Ähnlich ist Adamkiewiez’ Theorie, 
der bei Tieren den Bulbus durch Kompression der entgegengesetzten Hirn- 
hälfte in Entzündungszustand geraten sah und deshalb den Tumoren eine 
neuroparalytische Wirkung zuschreibt. Loring glaubte die Erscheinungen 
auf Reizung der 'Trigeminusfasern beziehen zu sollen. Die direkte Fort- 
setzung einer Entzündung nehmen Galezowski, Edmunds und Lawford 
an. Ersterer ist der Ansicht, dass sie sich auf den Sehnervenstamm durch 
Kontinuität überleitet, letztere beiden setzen eine Basalmeningitis voraus, die 
den Sehnervenscheiden entlang sich ausbreitet. 


Sind so die Theorien über das Entstehen der Stauungspille 
heutzutage noch sehr einander widerstreitend, so ist auch über die 
Definition des Begriffes, was man unter Stauungspapille zu verstehen 
hat, keine volle Übereinstimmung zwischen den Autoren vorhanden. 
v. Michel beschreibt. die Erkrankung folgendermassen: ,Arterielle 
Anämie, venöse Stauung, Schwellung und Trübung des Gewebes in 
hohem Grade ist Stauungspapille Der Sehnerv ist oft graurötlich, 
wegen der Sichtbarkeit sonst nicht sichtbarer feiner venöser Gefässe. 
Eine Trübung von radiür streifigem Aussehen verdeckt die Grenzen 
der Papille. Bei jüngeren Leuten sind häufig weiss glänzende radiär 
gerichtete Streifen in der Papille oder Umgebung sichtbar.“ Uhthoff 
definiert nur die Erkrankungen als Stauungspapille, bei denen der 
Sehnerv mehr als zwei Dioptrien über das Netzhautniveau hervor- 
ragt, d. h. mehr als *, mm. Leber verwirft seiner Anschauung ge- 
mäss ganz den Namen Stauungspapille und nennt die Entzündungs- 
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formen mit besonderer Beteiligung der Papille Papillitis: Oppenheim, 
der zahlreiche Fülle von beginnender Stauungspapille zu beobachten 
Gelegenheit hatte, sah dieselbe immer aus einer Neuritis hervorgehen, 
und erklürt die Stauungspapille für ein vorgeschritteneres Stadium der 
Neuritis. Konies unterscheidet ausser Neuritis und Stauungspapille 
noch einen mittleren Zustand, den er als Stauungsneuritis bezeichnet 
und den er besonders bei Hirnabscess beobachtet haben will Im 
Gegensatz’ zu Oppenheim hat Schmidt-Rimpler stets Hyperämie 
und Ödem im Anfang der Erscheinungen beobachtet, in andern 
Fällen beschreibt er die ersten Veränderungen in folgender Weise: 
„Zuerst glasiges Odem und Hervorragung der Papille, die zentrale 
Fovea noch vollkommen weiss, Papillengrenzen verschwommen, Gefässe 
normal. Einige Tage später starke Hyperämie, die zentrale Fovea 
gerötet, die Venen verbreitert und geschlängelt, die Arterien stark 
gefüllt, dann Blutungen.“ 

Um eine Grundlage für die Beurteilung der Wirkung des 
Druckes und der Verhältnisse, die bei der Fortleitung desselben be- 
stehen, zu gewinnen, halte ich es für notwendig, zunächst einige rein 
physikalische Betrachtungen anzustellen. Die hier zur Geltung 
kommenden Gesetze, welche zum Teil die Druckwirkungen der elasti- 
schen Membranen betreffen, sind, so viel ich aus der Literatur er- 
sehen konnte, bisher nicht in präziser Weise aufgestellt worden. In 
den Abhandlungen der Chirurgen wird vieles als bekannt voraus- 
gesetzt, das durchaus nicht einwandfrei feststeht, und in den Lehr- 
büchern der Physik wird dieses Kapitel, da es für den Physiker ge- 
ringeres Interesse hat, meist ganz übergangen. Die Hirnflüssigkeit, 
welche. die Schädel- und Rückenmarkshóhle erfüllt, der Liquor cere- 
brospinalis, ist in seiner Zusammensetzung nicht viel vom Wasser 
verschieden, und bezüglich seiner Kompressibilitiit konnen wir auf 
ihn die Gesetze, die für das Wasser gelten, anwenden. Nun ist 
Wasser sehr wenig kompressibel. Bei dem Druck einer Atmosphäre 
gelingt es dasselbe nur um 0,00004695 Teile seines Volumens zu- 
sammen zu drücken, eine Grösse, die praktisch bei den für den 
Hirndruck gültigen Werten ganz zu vernachlässigen ist. Die Hirn- 
substanz steht in der Mitte zwischen festen und flüssigen Körpern. 
v. Bergmann schätzt ihr Kompressionsvermögen als zwischen dem 
des Glases und des Wassers liegend. Der Kompressionskoéffizient 
des Glases ist für den Druck einer Atmosphäre 0,00000185, also 
der Wert, der für die Hirnsubstanz gilt, auch ein so kleiner, dass er 
praktisch ganz vernachlässigt werden kann. Die Schädelknochen 
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können wir als vollständig unelastisch für die geringen Druckhöhen 
des Hirndruckes ansehen. Da normaler Weise der Hirndruck auf 
15cm Wasser angenommen wird und er pathologischer Weise bis 
höchstens 70cm steigen kann, der Druck einer Atmosphäre aber 
1033 cm Wasser beträgt, so ist der Überdruck, der im Gehirn mög- 
licherweise herrschen kann, doch ein verhältnismässig recht unbe- 
deutender. 

Wir wollen nun zunächst den einfachsten Fall betrachten, der 
in Fig. 1 dargestellt ist. Ein durch starre Wände abgeschlossenes 
Gefäss sei mit Flüssigkeit vollständig gefüllt und laufe nach oben 
in eine längere offene Röhre aus, in der das Wasser eine bestimmte 
Höhe einnehmen soll. Man unterscheidet dann zweckmässig dreierlei, 
nämlich das, was den Druck ausübt, das, was den Druck fortleitet, 
und das, worauf der Druck wirkt. Dasjenige, was drückt, ist hier 
zweifellos die Höhe der Flüssigkeitssäule in dem senkrecht nach 
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oben laufenden Rohr. Steht die Kuppe derselben beispielsweise 
20cm über dem Boden des Gefüsses, so ist der Druck gleich einer 
Wassersäule von 20cm Höhe zu setzen. Die Flüssigkeit in dem 
Gefäss hat die Funktion, den Druck nach allen Richtungen hin 
gleichmässig weiter zu leiten. Eine Stelle des Gefüssbodens wollen 
wir als das Objekt ansehen, worauf der Druck wirkt. Bringt man 
an einer solchen Stelle des Bodens eine kleine Öffnung an, und 
lässt diese in ein senkrecht nach oben laufendes Rohr ausmünden, 
so steigt in diesem Ansatzrohr die Flüssigkeit wieder eben so hoch, 
wie sie in dem Rohr, das den Druck ausübt, steht, zum Zeichen, 
dass der Druck an dieser Stelle des Bodens wirklich gleich dem 
Druck der Flüssigkeitssäule ist, ein Gesetz, das man als das der 
kommunizierenden Röhren bezeichnet. Dies ist in der Fig. 2 dar- 
gestellt. Die Weite der beiden Röhren, die sich in ihrer Druckhöhe 
das Gleichgewicht halten, ist bekanntlich dabei ganz gleichgültig. 
Ebenso wie nun eine Uhr als Triebkraft ein Gewicht oder eine ge- 
spannte Feder haben kann, so lässt sich die Druckwirkung der 
Wassersäule durch eine gespannte Membran ersetzen. Die Fig. 3 
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stellt dasselbe wie Fig. 2 dar, nur dass jetzt statt der druckaus- 
übenden Wassersáule die gewölbte Kuppe einer elastischen Membran 
gesetzt ist. Der Raum unterhalb der Membran ist vollstàndig mit 
Wasser gefüllt, die Membran nimmt, wenn der Druck durch Auf- 
giessen von Flüssigkeit in dem rechts befindlichen kleinen Rohr auf 
eine bestimmte Hóhe gebracht wird, auch eine bestimmte Spannung 
ein, und der Druck, den die Membran ausübt, ist pro Flächeneinheit 
ein ebenso grosser, wie der der Wassersäule oberhalb der Höhe der 
Membran pro Flächeneinheit ist. Sind mehrere elastische Membranen 
und senkrechte Druckrohre an demselben Gefüss angebracht, so be- 
sitzen die elastischen Membranen, sowie Gleichgewicht eingetreten 
ist, jede einen bestimmten Spannungszustand, ebenso wie das Wasser 
in dem senkrechten Rohr eine bestimmte Steighöhe hat. Pro Flächen- 
einheit ist der Druck dann überall der gleiche. In Fig. 4 übt die 
grosse Membran links, sowie die kleine Membran rechts ebenso wie 





Fig. 4. Fig. 5. 


die Wassersáule in der Mitte ganz denselben Druck auf jeden qcm 
Fläche aus. Denkt man sich zwei dieser druckausübenden Teile, 
also beispielsweise die Membran links und die Wassersäule durch 
eine Scheidewand von dem übrigen Gefäss abgeschlossen, so herrscht 
auch jetzt in dem Gefäss noch derselbe Druck wie vorher, und 
-unterhalten wird derselbe allein durch die kleine Membran auf 
der rechten Seite. In der Fig. 3 hatten wir den Druck, den die 
Membran ausübt, durch ein Steigrohr gemessen. Dieses kann nun 
ebenfalls durch eine elastische Membran ersetzt werden. Wir 
kommen dann zu dem in Fig. 5 dargestellten Fall. Ein Gefäss ist 
vollständig mit Wasser gefüllt. Die überall starren Wände haben 
an zwei Stellen einen Verschluss durch eine nachgiebige Membran, 
welche ausgebuchtet sein soll. Der Druck im Innern ist nunmehr 
abhängig. von dem Spannungszustand dieser Membranen. Je mehr 
Flüssigkeit auf irgend eine Weise eingefüllt wird, beispielsweise durch 
einen Hahn, der nachher verschlossen wird, desto höher steigt auch 
der Druck in dem Gefäss. Das, was den Druck ausübt, sind aber 
hier stets die beiden elastischen Membranen, die Flüssigkeit leitet 
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den Druck nur gleichmässig fort. Dabei wird der Druck, den die 
kleine Membran am Boden des Gefásses ausübt, noch ein etwas 
grósserer sein, als der der Membran an der Decke desselben pro 
Flücheneinheit, weil nàmlich erstere noch der Höhe der Wassersäule 
in dem Gefäss selbst das Gleichgewicht zu halten hat. Die hier be- 
sprochenen Vorgänge werden nun modifiziert, sowie eine elastische 
Membran einen vollständigen Abschluss in dem Gefäss herstellt, so 
dass sich zu beiden Seiten derselben Flüssigkeit befindet. Ein 
solcher Fall ist in Fig. 6 dargestellt. Die Membran liegt in der 
Mitte des verbindenden Horizontalrohres. Steht jetzt die Flüssigkeit 
in den beiden angebrachten senkrechten Rohren gleichhoch, so ist 
der Druck, der von beiden Seiten auf die Membran ausgeübt wird, 
der gleiche, die Membran befindet sich in gar keinem Spannungs- 
zustande, oder umgekehrt kann man auch sagen, die Membran übt 
nach keiner Seite einen Druck aus. Giesst man aber in den einen 
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Schenkel Flüssigkeit auf, so tritt nach einiger Zeit Gleichgewicht 
ein, indem aber jetzt die Flüssigkeit in beiden Rohren verschieden 
hoch steht. In Fig. 7 ist die Flüssigkeit in dem rechts angebrachten 
Rohre höher als in dem linken. Gleichzeitig biegt sich die Membran 
nach der Seite aus, auf welcher der geringere Druck herrscht, und 
es ist dann Gleichgewicht vorhanden, wenn der Druck der Membran 
gleich der Differenz der Flüssigkeitshóhe in den beiden Steigrohren 
ist Die beiden Seiten der Flüssigkeit üben auf die Membran einen 
verschiedenen Druck aus, und die Membran selbst übt einen Druck 
auf diejenige Seite aus, auf welcher derselbe höher ist, um zusammen 
mit dem geringeren Druck auf der andern Seite diesem das Gleich- 
gewicht zu halten. 

Eine praktische Anwendung für dieses Beispiel finden wir ın 
dem häufig angestellten Versuch, eine Drucksteigerung im Schädel- 
inhalte dadurch herbeizuführen, dass Flüssigkeit oder sich ausdehnende 
Gumniballons zwischen Dura mater und. Knochen. eingeführt. werden. 
Es kann naturgemiiss der Druck dann im Subarachnoidealraum nicht 
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so hoch steigen, als er in dem Raum zwischen Dura und Knochen 
ist. Denn die Dura wird nach dem Schädelinnern zu konvex aus- 
gebuchtet, und ihre eigene Elastizität wirkt dem Druck entgegen 
und hält einen Teil desselben auf. So beschreiben Falkenheim und 
Naunyn einen Versuch, den sie am Hunde anstellten, indem sie Öl 
unter 80 cm Wasserdruck zwischen Dura und Knochen injizierten. 
Der im Subarachnoidealraum gemessene Druck betrug dann nur 
18—40cm Wasser. Sie schliessen daraus, dass herdförmige Druck- 
steigerungen im Gehirn vorkommen. Meiner Meinung nach ist aber 
der Grund nur in der besprochenen eigenen Elastizität der Dura zu 
suchen, und wahrscheinlich ist im Innern des Schädelraums dabei. 
doch der Druck überall der gleiche gewesen. Wir wollen nun an- 
nehmen, dass ein Gefäss wie in Fig. 5 wiederum durch elastische 
Membranen, die sich in einem gewissen Spannungszustande befinden, 
verschlossen sein soll, die eine derselben möge sich aber an eine 
starre Wand zum Teil anlegen. Dann kann offenbar diese nicht 
mehr als dasjenige gelten, was den Druck im Innern ausübt, sondern 
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der Druck anderer Membranen muss noch grósser sein, da die 
Spannung dieser einen Membran ja zum Teil durch das Anlegen an die 
feste Wand aufgehoben wird. In dem gezeichneten Beispiel Fig. 8 
wird der Druck im Innern durch die beiden kleineren Membranen 
an der linken Seite unterhalten, die grössere rechts kommt für den- 
selben nicht mehr in Betracht. Wir können an dieses Beispiel un- 
mittelbar die Frage anschliessen, woher denn der Gehirndruck stammt. 
Der Liquor cerebrospinalis hat offenbar im physikalischen Sinne nur 
die Funktion, den einmal vorhandenen Druck überall hin gleichmässig 
auszubreiten. Da Steigrohre mit Flüssigkeitssäulen nicht vorhanden 
sind, ebensowenig Gase, so können im Gehirn nur elastische Mem- 
branen, die den Liquor nach aussen abschliessen, den Druck ausüben. 
Hier käme zunächst die Dura mater in Betracht. Wird der Schädel 
bei vermehrtem Hirndruck trepaniert, so wölbt sich die Dura an der 
Trepanationsstelle stärker hervor, und der Hirndruck lässt nach. 
Dies ist ein sicheres Zeichen, dass die Dura vorher dem Knochen in 
derselben Weise anlag, wie in dem Beispiel Fig. 8 die rechts be- 
zeichnete Membran. Die Dura allein. kann. also den erhóhten Druck 
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nicht ausüben, sondern es müssen Membranen vorhanden sein, die 
noch stärker gespannt sind, und die nicht die Möglichkeit haben, 
durch die Anlehnung an eine feste Wand einen Teil ihres Druckes 
zu verlieren. Hier kommen meiner Meinung nach nur diejenigen 
Teile der Umhüllungshäute des Gehirns und des Rückenmarks in 
Betracht, welche sich an den Lücken zwischen den Wirbeln und 
zwischen dem ersten Halswirbel und Schädel befinden. Wird aus 
irgend einem Grunde die Menge des Liquor cerebrospinalis vermehrt, 
so spannen sich diese Membranen stärker an und üben nun den 
stärkeren Gehirndruck aus. Nach v. Bergmann ist auch dem Blut- 
druck eine Bedeutung für die Spannung des Liquor cerebrospinalis 
zuzuschreiben. Da die Wand der Kapillaren in der weichen Ge- 
hirnmasse zu schwach ist, um den Blutdruck auszuhalten, so nimmt 
nach Landerer die Dura mater einen Teil dieses Druckes auf. Dass 
die Rückenmarkswandungen sehr elastisch sind, haben v. Bergmann 
und Althann nachgewiesen. Bei geringen Druckhöhen geht die 
Ausdehnung des Subarachnoidealraumes noch leicht von statten, nimmt 
dagegen bei höher wachsendem Druck schnell ab. Die ganzen hier 
besprochenen Gesetze gelten nun immer unter der Voraussetzung, 
dass sich der Druck überall hin gleichmässig fortpflanzt, wie es in 
einem kommunizierenden Röhrensystem der Fall ist. Die Lehre von 
der Übertragung des Hirndruckes auf die Sehnervenpapille nimmt 
hier dasselbe Gesetz an. Der Vorgang liesse sich rein mechanisch 
in der in Fig. 9 dargestellten Weise auffassen. Ein grösseres mit 
Wasser gefülltes Gefäss, der Schädel mit seinem Flüssigkeitsinhalt 
läuft in ein engeres langes Rohr aus. Das Gefäss ist durch eine 
elastische Membran abgeschlossen, wie in dem Beispiel Fig. 5, welche 
den Druck unterhält, und welche in Wirklichkeit durch die den 
Liquor spannenden Membranen vertreten wird. Das längere Ansatz- 
rohr ist durch eine kleine elastische Membran verschlossen, welche 
ihrerseits durch den Druck ausgebaucht wird. Diese entspricht der 
Papille und soll die Durchwirkung des Liquor veranschaulichen. 
Hierbei ist aber ein Punkt zu berücksichtigen. Wir haben es 
bei dem Intervaginalraum, durch den sich der Hirndruck fortpflanzen 
soll, mit einem spaltförmigen Kapillarraum von nicht unbeträchtlicher 
Länge zu tun, der noch durch ein reichlich vorhandenes zartes Binde- 
gewebe in viele kleinere, miteinander in Verbindung stehende Ab- 
teilungen geschieden wird. In solchen Kapillarráumen kommen aber 
die Gesetze der Adhäsion und Kohäsion zur Geltung, welche die 
für kommunizierende Röhren geltenden Gesetze vollkommen modifi- 
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zieren können. Diese Änderungen sind genau von Poisseulle 
untersucht worden. Er fand, dass die durch ein Kapillarrohr aus- 
strömende Flüssigkeitsmenge © direkt proportional dem Drucke S 
und der vierten Potenz des Durchmessers D, dagegen umgekehrt 
proportional der Länge L der Kapillarröhre sei. Diese Menge lässt 
sich durch die Formel ausdrücken: Q = N. B 
konstanten Faktor bezeichnet, dessen Grósse von der Art der Flüssig- 
keit, sowie der Temperatur abhängig ist Danach wird die Ab- 
hangigkeit von dem Drucke beim Fliessen durch Kapillarróhren voll- 
stándig umgewandelt, indem hier die Molekularwirkungen zwischen 
den Teilchen der Flüssigkeit und denen der Röhrenwand einen be- 
deutenden Einfluss gewinnen, der dagegen für weitere Röhren nicht 
in Betracht kommt. Da die vierte Potenz des Durchmessers für die 
Wirkung der Kapillarröhre massgebend ist, so können bei verhältnis- 
mässig geringerer Verengerung derselben die reinen Kapillarwirkungen 
schon sehr zunehmen. So wird also ein vorhandener Druck durch 
die Reibung in engen Röhren allmählich vollständig aufgezehrt. Die 
Gültigkeit dieses Gesetzes haben Falkenheim und Naunyn bei 
der Messung des Subarachnoidealdruckes an der Hirnkonvexität 
nachgewiesen, wenn sie an der Cauda equina Flüssigkeit unter be- 
stimmtem Druck einlaufen liessen. Die Druckhöhen, die an der 
Konvexität beobachtet wurden, waren stets besträchtlich niedriger, als 
die Druckhöhe war, unter der die Flüssigkeit an der Cauda equina 
stand, und die Untersucher nehmen an, dass nach dem Kapillargesetz 
ein Teil zur Überwindung zahlreicher Widerstände auf dem Wege 
von der Cauda equina nach der Konvexität verbraucht wird. Macht 
sich also schon hier bei doch noch verhältnismässig weiten Räumen 
die Kapillarattraktion fühlbar, in wieviel stärkerem Masse muss das 
dann bei den doch sehr engen Räumen der Sehnervenscheide der 
Fall sein. Es wäre von grosser Wichtigkeit, diesen Widerstand, den 
die Sehnervenscheiden der Ausbreitung des Druckes durch Kapillar- 
attraktion entgegensetzen, genau festzustellen, etwa durch Messung 
der Weite dieser Räume. Diese Aufgabe scheint mir aber nicht er- 
füllbar zu sein. In jedem Präparat finden durch die Einbettungs- 
methoden so eingreifende Veränderungen in der Weite dieser Kapillar- 
räume statt, dass aus der Grösse in den Präparaten kein Schluss 
auf die Grösse im Leben zu ziehen ist. Auch der Nachweis an der 
menschlichen Leiche dürfte nicht von grosser Bedeutung sein, da 
durch den Tod die Spannung der Gewebe zu sehr geändert wird 
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Eher kónnten noch an lebenden Tieren solche Versuche Wert haben, 
bei denen der Augapfel entfernt wird, und die Druckhóhe nun am 
Ende der Sehnervenscheide gemessen wird. Solchen Versuch habe 
ich nicht angestellt, das Austreten des Liquor cerebrospinalis am 
Ende der Sehnervenscheide ist aber von Albert und Schnitzler 
beobachtet worden. Sie sahen bei normalem Hirndruck nur einige 
Tropfen abfliessen, bei gesteigertem einen kontinuierlichen Abfluss, 
jedoch nicht ein Herausspritzen der Flüssigkeit, wie es zu erwarten 
wäre, wenn der Druck hier gleich dem Hirndruck wäre. 

An Glasröhren habe ich mir veranschaulicht, wie die 
Ausbreitung des Druckes aufhört, wenn das Lumen der- 
selben unter eine bestimmte Grösse sinkt, indem ich den 
in Fig. 10 dargestellten Versuch ausführte. Eine Koch- 
flasche ist ziemlich vollständig mit Wasser gefüllt und 
wird oben durch einen Gummistöpsel luftdicht verschlos- 
sen. Dieser trägt zwei Durchbohrungen, durch welche 
ein etwa 1 m langes Rohr gesteckt ist und ein zweites 
kürzeres Rohr, das unten zu einer feinen Kapillare aus- 
gezogen ist. Durch Aufgiessen von Wasser in dem lünge- 
ren Rohr kann ein Druck von nahezu 1m Wasserhöhe 
erzielt werden. Dieser wird auf das Wasser in der Flasche 
übertragen, von diesem auf die Luftschicht zwischen 
Wasser und Gummistöpsel, welche dadurch in einen be- 
\ stimmten Kompressionszustand versetzt wird. Ebenso 
“ überträgt sich der Druck auf die Spitze der Kapillare. 

Fig. 10. Wardiese nun verhältnismässig weit, so glich sich allmäh- 
lich der Druck in dem Kapillarrohr gegen den Druck in dem längeren 
Rohr aus, wenn auch nicht ganz vollständig, das Wasser blieb immer 
etwas niedriger in dem Kapillarrohr schliesslich stehen. Ging aber die 
Öffnung unter ein bestimmtes Mass herunter, etwa unter 1| mm Durch- 
messer, so blieb die Druckdifterenz in beiden Rohren bestehen und glich 
sich nicht mehr aus, wenn dieselbe auch 75 cm betrug. In dem Kapillar- 
rohr stieg die Flüssigkeit nur so hoch, wie sie durch Kapillaranziehung 
auch ohne den Druck des andern Rohres gestiegen wäre. Wurde 
die Flüssigkeit in dem Kapillarrohr angesaugt, so gelang es, dieselbe 
ebenfalls höher hinaufzuziehen, ein Beweis, dass das Kapillarrohr 
nicht etwa verstopft war, und dass es stärkeren Druckhöhen — der 
beim Ansaugen wirksame Druck einer Atmosphäre ist bekanntlich 
gleich 1033 cm Wasser — gelingt, auch diese grösseren Kapillar- 
widerstinde zu überwinden. Nach diesen Versuchen ist es mir 
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unwahrscheinlich, dass wir durch die Sehnervenscheide eine physikalische 
Fortleitung des Hirndruckes annehmen dürfen, ich halte die Kapillar- 
widerstinde derselben gegenüber den geringen Druckhóhen, die bei 
dem Hirndruck in Betracht kommen, für zu gross, um noch über- 
wunden werden zu kónnen, und es würe zu erwügen, ob nicht die 
Strómungsvorgánge in der Sehnervenscheide vorwiegend von den 
Kapillargesetzen beherrscht werden, denen gegenüber die Hóhe des 
Hirndruckes zu vernachlässigen ist. Dass in der organischen Welt 
solche Modifikationen der Strömungsgesetze durch Kapillarwirkung 
vorkommen, dafür geben die Bäume ein deutliches Beispiel. Bei einem 
20m hohen Baum zieht sich ein ununterbrochenes feines Kanalsystem von 
der Wurzel bis zur Spitze, das der Wasseraufnahme und -Fortbewegung 
dient. Wird die Wurzel an irgend einer Stelle angeschnitten, so entleert 
sich das Wasser hier nicht unter einem Druck von 20 m, sondern es 
wird im Gegenteil trotz der auf ihm lastenden Wassersäule in die Höhe 
gezogen. Also auch hier sind die Kapillarkräfte so gross, dass dagegen 
die Fortleitungsgesetze des Druckes gar nicht in Betracht kommen. 

Was die Feststellung der Grösse des Hirndruckes anbetrifft, so 
wäre zu erwähnen, dass derselbe von einigen Autoren, und hier ge- 
hört vor allem Adamkiewicz her, noch vollkommen geleugnet wird. 
Nach Adamkiewicz tritt bei etwaiger Drucksteigerung im Schädel 
sofort die überschüssige Flüssigkeit in die Venen über und gelangt 
von da in das rechte Herz, das bei einer stärkeren Zunahme der- 
selben in seiner Tätigkeit gehemmt werden müsste. Deswegen erkennt 
er nur den Begriff der Hirnreizung an und hat demgemäss über das 
Zustandekommen der Stauungspapille auch seine neuroparalytische 
Theorie aufgestellt, die schon oben erwähnt war. Auch das Gehirn 
sieht Adamkiewicz in gewissem Grade als kompressibel an, was 
aber, wie v. Bergmann mit Recht nachweist, physikalisch eine Un- 
möglichkeit ist. Der Druck im Liquor cerebrospinalis ist schon nor- 
malerweise sehr wechselnd, abhängig von Sekretions- und Resorptions- 
vorgängen. Wie ferner schon Magendie nachwies, steigt derselbe bei 
der Exspiration und sinkt bei der Inspiration. Über die Menge der secer- 
nierten Flüssigkeiten lässt sich bei solchen Krankheiten eine Vorstellung 
gewinnen, in denen eine Kommunikation der Schädelhöhle mit der 
Nase bestand. Hierbei wurde täglich etwa !|,1 Flüssigkeit gemessen. 
Die Bestimmungen der Grösse des Hirndruckes sind von verschie- 
denen Autoren vorgenommen worden und haben annähernd zu über- 
einstimmenden Resultaten geführt. So bestimmte v. Bergmann den 
Hirndruck bei einem neunmonatlichen Kinde in der Narkose zu 
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15mm Hg, derselbe stieg beim Schreien auf 22mm Hg. Falken- 
heim und Naunyn nehmen für ein Kind von einem Monat bis 
1 Jahr 5—20cm Wasser, für den kräftigen Erwachsenen einen noch 
höheren Druck an. Quincke stellte bei einem elfwöchentlichen 
Kinde 4mm Hg, bei einem viermonatlichen 12—20 mm Hg fest. Für 
den Hund bestimmten die Druckhóhen Koch auf 4mm Hg unter 
Curarewirkung, Leyden auf 7—8 mm Hg unter Morphiumwirkung, 
v. Bergmann auf 6—12mm Hg, Axel Key und Retzius auf 
12—20mm Hg. Speziell fiir unsere Versuche sind noch die Druck- 
hóhen, die für Kaninchen festgestellt wurden, von Interesse, die be- 
sonders von Schulten herrühren. Er fand bei diesen Tieren nor- 
malerweise 5—7 mm Hg Druckhöhe im Subarachnoidealraum. Für 
den Menschen nimmt Gumprecht an, dass bei der Spinalpunktion 
der Druck etwa 4—10cm Wasser beträgt, dass ein Druck von über 
15cm als pathologisch angesehen werden muss, und dass derselbe 
bei starker Druckerhóhung auf etwa 30—40 cm, ganz ausnahmsweise 
auf 60—70 cm steigen kann. Auch Quincke hilt eine dreifache Steige- 
rung des normalen Hirndruckes für das hóchste, was praktisch vorkommt. 
| Was die Entstehung der Symptome des Hirndrucks anbetrifft, 
so hat v. Bergmann nachgewiesen, dass das Gehirn zwar inkom- 
pressibel ist, aber dennoch wie ein Schwamm ausgedrückt wird, indem 
sich die Kapillaren verengen. Durch eine verhältnismässig geringe 
Verengerung tritt aber schon eine bedeutende Erschwerung des Blut- 
stromes auf. Die Behinderung desselben geschieht nach dem oben 
angeführten Gesetz von Poisseulle. Wenn sich die Kapillaren um 
1], ihres Durchmessers verengen, so kann nur noch die Hälfte der 
normalen Blutmenge hindurchfliessen; wenn die Verengerung um ![. 
des Durchmessers stattfindet, fliesst sogar nur noch tho hindurch. 
Die Wirkung des Hirndrucks ist also vorwiegend in Anämie zu 
suchen. Dass diese Ansicht richtig ist, konnte v. Bergmann und 
Cramer experimentell durch Injektionen von Öl in die Carotis nach- 
weisen. Durch die dabei auftretenden kapillären Embolien entstehen 
genau dieselben Symptome, als wie bei vermehrtem Hirndruck. Auch 
Naunyn und Schreiber haben diese Ansicht experimentell ge- 
stützt, indem sie den Blutdruck künstlich erhöhten. Es zeigte sich 
dann, dass das Auftreten der Hirndrucksymptome erst bei stärkeren 
Druckhöhen stattfindet, ein Zeichen, dass das Auspressen der Kapillaren 
in diesem Falle grössere Kraft erfordert. 

Wir hatten oben auseinander gesetzt, wie es physikalisch nicht 
wahrscheinlich ist, dass sich der Hirndruck durch die Kapillarriume 
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der Sehnervenscheide bis zu der Papille fortpflanzt. Wir wollen aber 
jetzt annehmen, dass, wenn auch langsam, wirklich eine derartige 
Übertragung des Druckes stattfinde, so dass der an der Papille in 
der Sehnervenscheide gemessene Druck gleich dem Gehirndruck sei. 
Warum soll dann die Übertragung des Druckes nur auf den Inter- 
vaginalraum des Sehnerven stattfinden, und nicht auf die mit ihm in 
Verbindung stehenden andern Räume, nämlich den Supraduralraum 
und den Tenonschen Raum? Dass zwischen diesen Räumen ein 
Flüssigkeitsaustausch stattfindet, konnte Quincke durch Injektionen 
von Zinnober in den Subarachnoidealraum des Gehirns oder des 
Rückenmarks bei Tieren feststellen. Nach einiger Zeit waren die 
Zinnoberteilchen stets im Intervaginalraum des Sehnerven zu finden, 
aber auch im supravaginalen und im Tenonschen Raum, wenn auch 
nicht so häufig wie im Intervaginalraum. Aber nicht nur mit diesen 
Räumen, sondern auch mit dem Lymphgefässsystem der Orbita steht 
der Intervaginalraum im Zusammenhang; so sieht man nach Leber 
Zinnober oder chinesische Tuscheteilchen, die in den Subarachnoideal- 
raum injiziert werden, um die circumvaskulären Lymphräume der 
Zentralgefässe herum in das Orbitalgewebe übertreten. Am wich- 
tigsten für die Klarstellung dieser Verhältnisse sind aber Versuche 
gewesen, die v. Michel angestellt hat. Er ging von der Beobachtung 
Bertholds aus, dass sich Meningitis durch die Lymphräume des 
Canalis opticus fortpflanzt und je nach der Intensität der Entzündung 
bald eine Füllung des Tenonschen Raumes mit Chemosis, bald eine 
Füllung des subvaginalen Raumes mit Stauungspapille und Neuritis 
bedingt. Er machte deshalb Injektionsversuche an durch Verblutung 
getöteten Hunden und Kaninchen mit Brückeschem Berliner Blau 
oder gleichen Teilen von Berliner Blau und 2°,,iger Kochsalzlösung. Der 
Injektionsdruck betrug zunächst 20 mm Quecksilber und wurde dann all- 
mählich auf 60—80 mm gesteigert. v. Michel sagt dann: „Die Ver- 
suche wurden abgebrochen, nachdem Exophthalmos, Härte des Bulbus 
eingetreten war und die Injektionsflüssigkeit an der Stelle der Einstich- 
óffnung der Dura rings um die Kanüle heraustloss .... die Füllung des 
subduralen Raumes, der subarachnoidealen Räume und des Raumes 
zwischen innerer und äusserer Optikusscheide, des sogenannten subvagi- 
nalen Raumes, tritt ausnahmslos ein, sogar dann, wenn man den sub- 
duralen Raum der Wirbelsäule als Injektionsstelle wählt. Die Füllung des 
Tenonschen und des durch die perivaskulären Räume um die Venae 
vorticosae mit demselben in Verbindung stehenden Perichorioidealraumes 
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wege des subduralen Raumes, nämlich die der tiefen Halslymphdrüsen, 
der Lymphgetässe der Geruchsschleimhaut, des Labyrinthes.“ Es 
bestand hierin eine Wechselwirkung, so dass die pralle Füllung der 
einen Wege die andern weniger gefüllt erscheinen liess. Entweder 
war Tenonscher Raum und Perichorioidealraum vollkommen injiziert 
oder statt dessen die Lymphgefässe der Geruchsschleimhaut und der 
tiefen Halslymphdrüsen. Die Erklärung liegt darin, dass geringe 
Widerstände auf dem einen Wege das Vordringen der Flüssigkeit 
hemmen können. Hier zeigte sich also, dass bei Anwendung eines 
Druckes, der nur wenig über die Höhen eines vermehrten Hirndruckes 
hinausgeht, häufig der Tenonsche Raum gefüllt war, und als Zeichen 
der Druckübertragung auf denselben Exophthalmos sich einstellte. 
Noch überzeugender sind aber die Injektionsversuche, die v. Michel 
an menschlichen Leichen machte. Und zwar wurde die untere Wand 
des Foramen opticum fortgemeisselt, weil nur an der untern Wand 
das Periost nicht fest mit der Sehnervenscheide verwachsen ist, in 
den subvaginalen Raum an dieser Stelle eine Kanüle eingeführt und 
Berliner Blau unter einem Druck von 40—50 mm Quecksilber injiziert. 
Die Injektion war beendigt, wenn der intraokulare Druck zunahm, 
vorher trat ein stärkeres Hervortreten des Auges ein, „das nach un- 
gefährer Messung vom äusseren Orbitalrande aus 4—5 mm und in 
einigen Fällen sogar 6mm betrug“. Es heisst dann in der Schil- 
derung der Versuche weiter: „Die Untersuchung der in der erwähnten 
Weise injizierten Augen zeigte, dass der Subvaginalraum prall gefüllt 
war, dass kurz vor dem Übergang der äusseren Scheide auf die 
Sklera ersterer eine ampullenförmige Erweiterung hatte, in besonders 
ausgeprägter Weise an der äusseren Hälfte, während die Stelle des 
Überganges selbst tief eingeschnitten erschien. Der supravaginale 
Raum, sowie der mit demselben in Verbindung stehende Tenonsche 
waren ebenfalls stark gefüllt, der Tenonsche Raum etwas über die 
Durchtrittsstelle der Venae vorticosae durch die Sklera. Eine weiter 
nach vorn gehende Füllung des Tenonschen Raumes wurde bei 
dieser Art der Injektion nicht beobachtet.“ Es handelte sich also 
hier um einen Injektionsdruck, der nicht höher ist, als er bei den 
höchsten Graden des vermehrten Hirndruckes vorkommen kann und 
der auch nicht hoch genug war, um etwa künstliche Gewebszer- 
reissungen zu machen. Dabei trat stets die Übertragung des Druckes 
auf den Tenonschen Raum ein, die zur Folge das Auftreten von 
Exophthalmos hatte. Weiter heisst es dann: „Bevor noch die In- 
jektionsflüssigkeit bis zum Übergang der äusseren Scheide auf die 
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Sklera vorgedrungen war, bemerkte man an ein oder zwei Stellen der 
äusseren Optikusscheide eine stärkere Färbung derselben mit kurz 
darauf folgendem Austritt der Flüssigkeit in den supravaginalen Raum. 
Das gleiche geschah fast augenblicklich in dem nach aussen gelegenen 
Teil der äusseren Optikusscheide, kurz vor dem Ansatz derselben auf 
die Sklera, sobald die Injektionsmasse soweit gelangt war. Durch 
den Austritt der Flüssigkeit füllte sich successive der Supravaginal- 
raum, im weiteren der Tenonsche Raum, in selteneren Fällen sah 
man auch die Flüssigkeit, gewöhnlich nur an einer Durchgangsstelle 
der Venae vorticosae, hervordringen und sich mit der von hinten 
kommenden Flüssigkeitsmenge im Tenonschen Raum vereinigen.“ 
Als Übertrittsmenge zwischen innerer und äusserer Optikusscheide 
konnte v. Michel Kommunikationslücken durch die Färbung nach- 
weisen. In diesen Versuchen hat sich also deutlich gezeigt, dass, wenn 
ein Druck von 40—50 mm Hg = 54—68 cm Wasser, eine Grösse, die 
bei vermehrtem Hirndruck vorkommt, wirklich sich in der Sehnerven- 
scheide ausbreitet, dann als Folge eine Füllung des Tenon schen 
Raumes mit Exophtbalmos eintritt. Bei v. Michels Versuch war die 
untere Wand des Foramen opticum fortgemeisselt worden, und an 
dieser Stelle haben wir auch wahrscheinlich das hauptsächlichste 
kapilläre Hindernis zu suchen, welches sich der Ausbreitung des 
Druckes im Leben entgegenstellt. Der Inhalt der Orbita, welcher 
aus Fettgewebe besteht, das im Leben eine annähernd flüssige Kon- 
sistenz hat, würde den Druck überall hin gleichmässig fortleiten. 
Besteht also Exophthalmos, so wird auch ein Druck auf den Seh- 
nerven ausgeübt. Wenn wir wieder, wie an den physikalischen Bei- 
spielen definiert war, dasjenige, was den Druck ausübt, beim Exoph- 
thalmos suchen, so sind es die gespannten Lider, welche einen Druck 
auf das Orbitalgewebe erzeugen, der sich auf den Sehnerven fort- 
pflanzt, und die passiv gespannten Augenmuskeln, die mittels des in- 
kompressibeln Bulbus einen direkten Druck auf den Tenonschen 
Raum ausüben, der sich auf den supravaginalen Raum und somit 
auf den Sehnerven fortpflanzt. Nehmen wir also eine solche Fort- 
pflanzung des Druckes innerhalb der Sehnervenscheide an, so wäre 
nicht nur die notwendige Folge, dass ein vermehrter Hirndruck 
Exophthalmos hervorriefe, sondern auch, dass Exophthalmos um- 
gekehrt den Hirndruck vermehren müsste. Dies ist aber noch nie 
beobachtet worden. Auch die Erscheinungen der Stauungspapille 
sind bei starkem Exophthalmos, während doch der Druck, der auf 
dem Sehnerven lastet, hier sicher stark erhöht ist, noch nicht be- 
21° 
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obachtet worden, wenn dieselbe nicht hier andern Gründen zuzu- 
schreiben ist. Nach v. Michels Versuchen entspricht ein Exoph- 
thalmos von ca. 5mm beim.Menschen einem Druck von 50—60 cm 
Wasser. Ich habe dieses Verhältnis von Exophthalmos und Druck 
auch beim lebenden Tier festzustellen versucht, worauf ich später 
noch zurückkommen werde. 

Wir hätten nun festzustellen, welche Experimente bisher an 
Tieren über die Entstehung der Stauungspapille angestellt worden 
sind und was dieselben gelehrt haben. 


Hier sind wohl die ältesten die Versuche von Manz, der den Druck 
bei Kaninchen dadurch im Subarachnoidealraum erhöhte, dass er Flüssigkeit 
unter einer konstanten Druckhöhe durch eine Trepanationslücke unter die 
Dura einlaufen liess. Er bemerkte dabei vorübergeliende venöse Hyperämie, 
teils auch kapilláre. Eine Vortreibung des Papillenbodens konnte dagegen 
nicht festgestellt werden. Dagegen traten unter diesen Druckhóhen nach 
mehreren Tagen Schwellung und Trübung der Randteile der Papille und 
der Markflügel ein. An der Einstichöffnung der Kanüle in der Trepanations- 
lücke hatte sich aber nach dieser Zeit stets eine eitrige Meningitis ent- 
wickelt, und es ist wohl anzunehmen, dass die später auftretende Schwellung 
der Papille auf Infektion zurückzuführen ist, wie ich dies bei eigenen Ver- 
suchen auch beobachten konnte. Ferner wurden in ähnlicher Weise eine 
grosse Zahl von Versuchen von Merz angestellt. An Kaninchen hatte 
Merz, wie er selbst sagt, ein negatives Resultat, und er führt dies einer- 
seits auf die Tiefe der Excavation bei diesen Tieren, anderseits auf den 
vom Menschen abweichenden Gefässverlauf zurück, der eine Stauung weniger 
leicht eintreten liesse. Deshalb wählte er hauptsächlich zu seinem Versuch 
Hunde. Er konnte nun feststellen, dass einmalige Raumbeschränkungen, 
wie sie durch das Einlegen von Laminariastiften zwischen Dura und Schädel 
hervorgebracht wurden, oder von Gummiballons, die mit Flüssigkeit auf 
geblasen wurden, keine Wirkung an der Papille zur Folge hatten. Es 
wurde dann Flüssigkeit unter einer konstanten Druckhöhe, wie dies 
auch Manz getan hatte, in den Subarachnoidealraum eingelassen. Als 
Flüssigkeit wählte Merz physiologische Kochsalzlösung, die mit chinesischer 
Tusche gefärbt war. Er beobachtete bei Hunden dabei ein Vorrücken des 
Bodens der Papille, das im anatomischen Präparat zu 0,2 bis 0,5 mm ge 
messen wurde, und sieht diese Versuche als vollständigen Beweis für die 
mechanische 'T'heorie der Stauungspapille an. Dieses Vorrücken des Papillen- 
bodens um 0,2 bis 0,5 mm ist jedoch als ein zu geringfügiges zu be- 
zeichnen, gegenüber den enormen Druckhöhen, die er angewandt hat. Diese 
betrugen 80 mm Quecksilber, also das zehnfache des normaler Weise beim 
Hunde vorkommenden Druckes, eine Erhöhung, wie sie beim Menschen 
niemals auch nur annähernd beobachtet wird. Da die Flüssigkeit stets im 
Subarachnoidealraum schnell resorbiert wird, so musste zur Eıhaltung eines 
kanstanten Druckes stets Flüssigkeit nachgefüllt werden. Zeitweise wurden 
400g verbraucht. Die Beimischung der chinesischen Tusche wirkt an 
sich schon reizend, ausserdem ist zu bedenken, dass physiologische Koch- 
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salzlósung kein Liquor cerebrospinalis ist, also die ganze Nervensubstanz 
dureh Diffusion wichtiger Stoffe beraubt, gewissermassen ausgespült wird. 
Dass bei einer solchen längeren Durchspülung schliesslich ein Reizzustand 
eintritt, der ein Vorrücken der Papille um 0,2 bis 6,5 mm zur Folge hat, 
ist durchaus verständlich und beweist noch gar nichts für die mechanische 
Theorie. Sehr exakte Versuche sind von Schulten an Kaninchen aus- 
geführt worden. Bei Kaninchen beträgt der normale Subarachnoidealdruck 
5—7mm Hg. Auch Schulten erhöhte den Druck durch Flüssigkeits- 
in)ektion in den Schädelraum, und zwar auf 40— 60 mm Quecksilber, also 
ebenfalls auf das zehnfache des normalen Druckes. Er beobachtete dabei 
Wirkungen an den Getässen, Erweiterung der Venen und Verengerung der 
Arterien und, wie er meint, ein geringes Vorrücken des Papillenbodens. 
Jedoch sagt Schulten selbst, dass er über die Anfangsstadien der Stauungs- 
papille nieht hinausgekommen sei, dass er die zunehmende Schwellung, das 
Odem, das den Rand der Papille bedeckte, nicht beobachten konnte. Was 
das Vorriicken des Papillenbodens und dessen Beobachtung mit dem Augen- 
spiegel betrifft, so kann man sich hierin bei Kaninchen sehr leicht täuschen, 
da der Boden der Excavation stark myopische Refraktion hat und im 
aufrechten Bilde schlecht betrachtet werden kann. Dann wären die Ver- 
suche von Deutschmann zu erwähnen. Deutschmann sagte ganz mit 
Recht, dass ja ein Tumor auch nur eine einmalige Raumbeschränkung her- 
vorbringe, und injizierte, um die Verhältnisse nachzuahmen, durch die 
knorplige Schädeldecke junger Kaninchen Agarlösung im flüssigen Zustande, 
die bei Körpertemperatur erstarrte. Diese gab eine Volumszunahme im 
Schädel, die jedoch keine Folgezustände an der Papille hervorrief. Er 
stellte dann noch andere Versuche an, indem er unter Umgehung des Hirn- 
drucks direkt einen Druck auf den Sehnerven auszuüben suchte. Dazu 
musste die Orbita oberhalb des Auges eröffnet werden, um bis zum Seh- 
nerven vordringen zu können. Deutschmann beschreibt seine Operations- 
methode in folgender Weise: „Ich legte nach 'l'enotomie des Museulus 
rectus superior den Optikusstamm bis an das Foramen opticum hin bloss. 
Hatte ich das erreicht, so durchschnitt ich den Sehnerven hart am Foramen 
opticum und drehte iln ein wenig nach oben und vorn, so dass ich mit 
feiner, stumpfer Spritzenkanüle in den Zwischenscheidenraum eindringen 
konnte. Selbstverständlich geschah die Operation unter antiseptischen 
Kautelen mit sorgfältig desinfizierten Instrumenten. Als Injektionsmasse, 
die ich mit Pravazscher Spritze nun in beliebiger Menge in den Zwischen- 
scheidenraum des Optikus injizieren konnte, brauchte ich nach verschiedent- 
lichen Proben mit andern Injektionsmassen sorgfältig sterilisiertes Agar- Agar, 
das im erwärmten Zustande flüssig, sich sehr bequem einspritzen lässt. Es 
hat, wie ich mich überzeugte, den grossen Vorteil, bei Körpertemperatur in 
einem halb flüssigen weich gallertigen Zustande zu verbleiben und wird 
nur sehr langsam durch Resorption etwas vermindert, wenigstens während 
der notwendigen Beobachtungsdauer. Vor Beginn der Injektion in den 
Optikusscheidenraum wird ein karbolisierter, feinster Seidenfaden um die 
Kanüle gelegt, der nach beendeter Einspritzung zugezogen wird, um ein 
Abfliessen des noch flüssigen Agar-Agar zu verhüten. Die einzige grosse 
Schwierigkeit, die dieses Tierexperiment bietet, liegt darin, dass sehr häufig 
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während der Versuchsausführung die Zentralgefässe an ihrer Eintrittsstelle 
in den Optikus abgerissen werden, sobald man nicht bei der Einspritzung 
die äusserste Vorsicht anwendet und jede Zerrung des Sehnervenstammes 
vermeidet. Erst nach längerer Übung lernt man diesen Zufall umgehen, 
doch passiert es auch dann noch zuweilen, dass der ganze Versuch durch 
Zerreissen der Zentralgefässe misslingt.“ Man ersieht aus dieser Schilderung, 
mit welchen enormen technischen Schwierigkeiten diese Operation verbunden 
ist. Wegen der starken Blutung, die dabei auftritt, glaube ich auch nicht, 
dass sie in exakter Weise ausgeführt werden kann, olıne dass man un- 
erwünschte Verletzungen dabei mit in den Kauf nimmt. Ausserdem muss 
das Durelischneiden des Sehnerven und die mit dem Vorkehren desselben 
verbundene Zerrung doch die normalen Lymphcirkulationsverháltnisse so voll- 
ständig verändern, dass irgend ein Schluss auf normale Vorgänge aus diesem 
Versuche nicht mehr gezogen werden kann. Deutschmann sagt nun, dass er 
bei sehr praller Füllung der Sehnervenscheide, bis diese fast zu zerreissen droht, 
während der Injektion die Venen anschwellend, die Arterien verengt sah. Nach 
Vollendung der Einspritzung war die Papille rein weiss, die Gefässe vollständig 
blutleer, bisweilen Blutungen in der Nähe der Papille. Diese Blutungen dürften 
wohl zum Teil auf die zu hohe Temperatur zurückzuführen sein, die das Agar 
besitzen muss, um eingespritzt werden zu können. Eine ähnliche Erfahrung 
habe ich auch bei Verwendung von Agar gemacht, auf die ich später noch 
zurückkommen werde. Auch Schmidt-Rimpler wendet gegen die Ver- 
wendung des Agar die zu schnelle Gerinnung desselben ein. Einige Stunden 
später war dann bei Deutschmanns Versuch Schwellung und starke 
Trübung der Grenzen der Papille zu beobachten, die auch die nächsten 
Tage anhielt. Wurde die Füllung der Sehnervenscheide nicht so weit ge- 
trieben, sondern nur so, dass die Arterien sich verengen, die Venen sich 
erweitern, so glich sich nach 1—2 Stunden, meist aber nach wenigen 
Minuten jede Getässveränderung auf der Papille aus, während an der Papille 
selbst nichts beobachtet wurde. Als Gegenversuch, um die entzündliche 
Theorie zu beweisen, injizierte Deutschmann tuberkulösen Eiter in die 
Schädelhöhle und konnte nach drei Wochen sich eine Stauungspapille ent- 
wickeln sehen. Bei der Sektion fanden sich aber auch zahlreiche Scheiden- 
tuberkeln, und es lässt sich jedenfalls nieht mit Sicherheit entscheiden, ob 
hier Stauungsvorgänge auch eine Rolle spielten, oder es sich nur um die 
Wirkung von Giften gehandelt hat. Scimemi wiederholte dann die Ver- 
suche von Manz und Schulten und kommt im allgemeinen zu der An- 
sicht, dass die Flüssigkeit wohl in den Subvaginalraum dringt, ihn aber 
nicht stark ausdehnt. Gewaltsame Injektionen in die Selnervenscheide 
nach Deutschmann gaben wohl das Bild der Stauungspapille, aber ohne 
entzündliche Veränderungen. Dagegen machte Quecksilber im Zwischen- 
scheidenraum das Bild der Stauungspapille dureh entzündliche Veränderungen. 
Auch Adamkiewiez wiederholte die Versuche der Einbringung fester 
Körper in den Schädelraum oder der Drucksteigerung durch Flüssigkeits- 
eingiessungen, ohne wesentliche Erscheinungen an der Papille zu beobachten. 

In neuerer Zeit sind die Merzschen Versuche von Kampherstein 
einer eingehenden Nachprüfung unterzogen worden. Er liess Kochsalzlösung, 
die durch Berliner Blau gefärbt war, unter einem Druck von 20—70 mm 
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Hg in den Schädelraum von Hunden einlaufen. Nach 3—10 Stunden kam 
gewöhnlich das Tier zum Exitus. Während des Lebens waren nur gering- 
fügige Veránderungen mit dem Augenspiegel zu beobachten, ganz anders 
wurde dies aber nach Eintritt des Todes, wo sich allmáhlich eine bedeutende 
Prominenz der Papille entwickelte, wenn der Druck weiter fortgesetzt wurde. 
Im mikroskopischen Präparat zeigte sich dann der Sehnervenscheidenraum 
stark erweitert, der Optikus selbst wies aber nicht die geringsten patholo- 
gischen Veründerungen auf, die Lamina cribrosa war sogar nach hinten aus- 
gebuchtet. Kampherstein, der ein Anhänger der mechanischen Theorie 
ist, schliesst seine Ausführungen mit den Worten: „Im ganzen war dem- 
nach das Resultat der genau den Merzschen Versuchen analogen Experi- 
mente wenigstens bei lebenden Tieren ein negatives. Post exitum, wo die 
Rigidität der Gewebe nachgelassen hat, gelingt es zuweilen, auf diese Weise 
eine leichte Papillenschwellung hervorzurufen.“ 


Im allgemeinen kann man von den angestellten Experimenten 
sagen, dass es nicht gelang, durch erhöhten Druck eine typische 
Stauungspapille hervorzurufen, und dass die Versuche der direkten 
Kompression der Sehnervenscheide zu gewaltsame Eingriffe erforderten, 
um noch ein Abbild normaler Verhältnisse geben zu können. 

Ebensowenig wie diese Experimente die Entscheidung zwischen 
Schmidt-Manzscher und Leberscher Theorie zu bringen vermochten, 
war dies mit den anatomischen Untersuchungen der Befunde am 
menschlichen Auge der Fall. Solche sind von mehreren Autoren in 
sehr sorgfältiger Weise angestellt worden. 


So hat Elschnig 25 Fälle von Stauungspapille bei Neubildungen, 30 
bei Entzündungen und 6 bei Blutungen im Schädelinhalt genau anatomisch 
untersucht. Er konnte dabei stets Entzündungserscheinungen am Sehnerven 
feststellen, und zwar eine Perineuritis und retrobulbäre Neurititis, die der 
Entzündung des okularen Endes vorangeht. Die Entzündungserscheinungen 
zeigten sich dabei nicht diffus verbreitet, sondern herdweise angeordnet, und 
die Herde lokalisierten sich an den grösseren durch die Pia tretenden Ge- 
fissstimmen. So waren sie stärker im kanalikulären Teil und dicht am 
Bulbus ausgeprägt, weniger während des Verlaufes des Sehnerven in der 
Orbita. Im ganzen glaubt Elschnig folgenden Satz als Resultat der Unter- 
suchungen aufstellen zu können: „Die Stauungspapille ist eine interstitielle 
Entzündung; die Entzündungserscheinungen in der Sehnervenpapille und im 
Sehnervenstamm: Rundzellenanhäufungen, Bindegewebs- und Blutgefässpro- 
liferation, treten so frühzeitig und hochgradig auf, überdies herdweise an- 
geordnet, dass sie nicht durch die verhältnismässig geringfügige, und wie 
auch die Marchi-Präparate ergeben, offenbar sehr spät eintretende Nerven- 
degeneration erzeugt sein können.“ Er steht hiermit im Gegensatz zu 
Kuhnt, der der Aufquellung der Achseneylinder in der gestauten Lymphe 
eine wichtige Rolle bei der Entstehung der Stauungspapille zuschreibt. Der- 
selben Ansicht wie Elschnig ist auch Gowers, der entzündliche Verün- 
derungen im Sehnervenstamm viel hiiufiger fand, als wie sonst angegeben 
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ist. Auch wenn die Entzündungserscheinungen nur geringfügig sind, so 
kónnen sie doch nach Gowers eine intensive Papillitis hervorrufen. Ebenso 
fand Deutsehmann bei seinen Untersuchungen stets entzündliche Erschei- 
nungen und auch Beteiligung der der Papille benachbarten Chorioidea. Ein 
abweiehendes Resultat ergaben die Untersuchungen von Deyl, der keine 
Kernvermehrung im Sehnerven feststellen konnte, sondern die Anzahl der- 
selben bei Stauungspapille ganz wie im normalen Sehnerven fand. Lieb. 
recht, der 28 Fille von Stauungspapille genau anatomisch untersuchte, 
konnte ebenfalls entziindliche Veründerungen feststellen, aber er hebt doch 
hervor, dass das Ödem dann am stärksten war, wenn die Entziindungs- 
erscheinungen sich noch gering zeigten. Folglich stimmt er der Ansicht 
Deyls von der Entstehung der Stauungspapille durch Kompression der 
Zentralgefässe innerhalb der Duralscheide bei. Kampherstein fand unter 
44 Füllen von Stauungspapille 28 mal — 56^, entzündliche Veründerungen. 
Betreffs des Odems sind die Ansichten ebenfalls sehr abweichend. Elschnig 
hält die entzündlichen Veränderungen des Stütz- und Bindegewebes des "eir 
nervenkopfes für das primäre, dem das Ödem dann folgt. Den eigentlichen 
Grund für das Hinzutreten des Ödems kennt Elschnig nicht, sondern 
vergleicht es mit dem verschiedenen Auftreten des Ödems bei der Menin- 
gitis. Ebenso wie es hier aus unbekannten Gründen bald fehlt, bald vor- 
handen ist, so sei es auch bei der Neuritis der Fall. Nach v. Michels 
Untersuchungen findet sich mikroskopisch zuerst ódematóse Durchtrünkung 
der Eintrittsstelle des Sehnerven und Hypertrophie der marklosen Nerven- 
fasern. Ferner macht er besonders darauf aufmerksam, dass auch der 
Recessus im dritten Ventrikel, welcher sich über dem Chiasma befindet, 
durch das Ventrikelödem regelmässig frühzeitig gefüllt und stärker ausgedelint 
wird. Was die Beschaffenheit der Zentralgefässe anlangt, so fand Schmidt- 
Rimpler das Lumen derselben blutleer und aufgehoben. Es begann erst 
wieder da zu klaffen, wo der Optikus schon innerhalb der Sklera liegt, und 
die Nervenfasern ihre Markscheiden schon verlieren. Auch Deyl fand die 
Zentralvene innerhalb der Duralscheide leer, aus welchem Befunde er seine 
Theorie aufstellte. Dagegen hatte Elschnig Gelegenheit, wie schon oben 
erwähnt, an zwei Füllen von Stauungspapille die Gefisse an lückenlosen 
Serienschnitten zu untersuchen, und konnte dabei feststellen, dass dieselben 
nicht komprimiert waren, und er glaubt, dass Deyls Resultate auf Schrumpfung 
dureh Formalin zurückzuführen seien. Eine wichtige Rolle spielt für die 
Entscheidung zwischen den beiden Theorien die Frage von der Häufigkeit 
der Ampulle am bulbären Ende. Diese Ausbauchung scheint ja der unmittel- 
bare Ausdruck des fortgeleiteten Ilirndruckes zu sein, der hier die Seh- 
nervenscheide, wo sie am nachgiebigsten ist, ausdehnt. Nun kommt aber 
diese Ampulle nicht rezelmässig bei Stauungspapille vor, sondern sie kann 
bisweilen fehlen. Anderseits kommt sie auch bei einfacher Neuritis und 
auch bei normaler Papille vor. So hat Elsehnig einen Fall von Hirn- 
sarkom beobachtet, bei dem auf dem linken Auge eine Perineuritis, auf dem 
rechten eine typische Ampulle der Sehnervenscheide festgestellt wurde, während 
beide Papillen normales ophthalmoskopisches Bild geboten hatten. Auch in 
dem ersten Fall von descendierender Neuritis, den v. Graefe beschrieben 
hat, hatte sich eine Ampulle gefunden. Von Wichtigkeit ist ferner ein Fall. 
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den Broadbent beschrieben hat. Es handelte sich um eine Meningitis, 
bei der sich ampullenfórmige Erweiterung der Sehnervenscheide fand, da- 
gegen keine Stauungspapille. Ohne einen Versuch zur Erklirung der Am- 
pulle machen zu wollen, lässt sich jedenfalls sagen, dass wenn dieselbe nicht 
absolut charakteristisch für die Stauungspapille ist, sie doch auch unmög- 
lich zur Stützung der mechanischen Theorie verwertet werden darf. Was 
die Lamina cribrosa anbetrifft, so wurde dieselbe von vielen Untersuchern 
nach vorn konvex gefunden. Über diese Vortreibung sind die Ansichten 
ebenfalls noch geteilt. Kampherstein ist ebenso wie Elschnig der An- 
sicht, dass die Vortreibung der Papille grösstenteils auf Vortreibung dés 
chorioidealen und skleralen Teiles der Lamina cribrosa, besonders aber des 
ersteren beruht. Liebrecht hält dagegen die Vortreibung der Lamina für 
mehr sekundärer Natur und meint, dass sie auch trotz bestehender Stauungs- 
papille fehlen könnte. 


Um nun die Frage zu entscheiden, ob am toten Auge rein 
mechanisch eine Vortreibung der Papille in den Glaskörperraum 
möglich ist, stellte ich folgenden Versuch an: An einem vor kurzer 
Zeit enucleierten Schweineauge wurde der Sehnerv unterbunden und 
in das peripher von der Ligatur gelegene Stück Hämatoxylinlösung 
mittels Pravazscher Spritze unter hohem Druck injiziert. Die In- 
jektionen nahm ich entweder unter die Sehnervenscheide vor, welche sich 
dann stark aufblähte, oder in die Substanz des Sehnerven selbst mög- 
lichst dicht an der Papille. Das Auge wird nach beendeter Injektion 
eröffnet und die Excavation mit der Lupe betrachtet. Hierbei liess sich 
niemals irgend eine Verminderung derselben bemerken. Ich änderte 
dann die Versuchsanordnung dahin ab, dass das Auge zuerst eröffnet 
wurde, und nunmehr dieselben Injektionen vorgenommen wurden. 
Auch hierbei konnte keine Verminderung der Excavation bemerkt 
werden, während doch den Verhältnissen im Leben gegenüber jeder 
. Druck auf der Glaskörperseite fehlte. Dieselben Versuche wurden 
dann an Kaninchenaugen sofort nach der Enucleation vorgenommen, 
und zwar ohne Eröffnung des Bulbus. Hier hat man den Vorteil, 
dass man die Papille noch mittels des Augenspiegels betrachten und 
so auch eine viel geringfügigere Verminderung der Excavation be- 
obachten kann. Aber auch hierbei konnte keine Veränderung der- 
selben festgestellt werden. Diese Versuche an toten Augen geben 
nun von den Verhältnissen, die im Leben vorkommen können, ein 
recht unzugeichendes Bild, auch wenn es sich nur um die Entscheidung 
der rein mechanischen Frage handelt: lässt sich durch Druck die 
Papille in den Glaskörperraum vortreiben? | Ich. nahm mir deshalb 
vor, auch am lebenden Tierauge diesen Versuch zu wiederholen, aber 
möglichst eine Anordnung zu treffen, in der die normalen anatomischen 
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Verháltnisse nicht verándert werden. Den Druck durch Vermittlung 
der Flüssigkeit in der Schádelhóhle zu vermehren, würde zwar am 
meisten den beim Menschen vorkomme@nden Verhältnissen entsprechen, 
aber es kommen hierbei viele stórende Faktoren in Betracht, die das 
Resultat trüben kónnen. Einmal die oben erwühnte Infektionsgefahr, 
dann die Ersetzung des Liquor cerebro-spinalis durch eine heterogene 
Flüssigkeit, die reizende Eigenschaften entwickeln muss, endlich der 
veränderte anatomische Verlauf des Sehnerven beim Kaninchen, das 
sonst zum Experimentieren am besten geeignet ist, wo es zweifelhaft 
ist, ob sich der Druck in derselben Weise wie beim Menschen fort- 
leitet. Deshalb gibt eine lokale Druckwirkung auf den Sehnerven 
hier einwandsfreiere Resultate. Nur ist es wünschenswert, dieselbe 
zu erreichen, ohne so eingreifende Zerstórungen in den Geweben zu 
verursachen, wie dies Deutschmann getan hat. Ehe ich auf das 
Verfahren, das ich angewandt habe, näher eingehe, will ich einige 
Bemerkungen über die Anatomie des Kaninchenauges, sofern dieselbe 
von der menschlichen abweicht und für unsere Versuche Interesse hat, 
vorausschicken. 

Die Augenhóhle des Kaninchens ist nach unten durch die 
elastische Membrana orbitalis abgeschlossen, unterhalb derer Muskeln 
und die Glandula infraorbitalis liegen. Oberhalb dieser Membran 
bewegt sich der Bulbus in der lateralwürts gerichteten pyramiden- 
fórmigen Orbita. Den Lidern des Kaninchens fehlt der Khnorpel, 
analog der Membrana nictitans der Vógel findet sich eine Palpebra 
tertia. Die Muskeln des Auges entsprechen ganz denen des Menschen, 
ausser diesen ist aber ein Retractor bulbi vorhanden. In der 
Orbita liegt ausser der Tränendrüse, die sich am temporalen 
Augenwinkel befindet, noch am nasalen Winkel die Hardersche 
Drüse. Beide Drüsen sind im mechanischen Sinne als inkom- 
pressibel zu betrachten. Der Bulbus wird vorgedrängt nach Er- 
schlaffung des Musculus retractor durch die Elastizität der Mem- 
brana orbitalis unter Mithilfe der Inkompressibilität der Glandula 
Harderiana. Besonders abweichend von den Verhältnissen beim 
Menschen ist der Verlauf des Sehnerven. Derselbe kommt aus dem 
Foramen opticum zunächst direkt auf die Gegend der Area centralis 
zu, als wenn er hier in den Bulbus eintreten wollte. Da dies aber 
aus optischen Gründeu sehr unvorteilhaft wäre, biegt er sich am 
Bulbus nach oben um, liegt eine längere Strecke unmittelbar der 
Sklera an und tritt dann ziemlich nach oben im senkrechten Meridian 
in das Auge ein. Die Zentralgefässe liegen nicht wie beim Menschen 
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eine Strecke innerhalb des Sehnerven selbst, sondern treten erst kurz 
vor der Papille in den Sebnerven ein. Die Excavation ist beim 
Kaninchen verhältnismässig sehr tief. 

Um mechanisch eine Einwirkung auf die Papille zu erzielen, 
ohne eingreifende anatomische Veränderungen zu machen, gibt es nur 
einen Weg: direkt durch den Bulbus hindurch. Zu den Versuchen 
habe ich ausschliesslich Kaninchen gewählt und zwar deswegen, weil 
an diesen Tieren das ganze Experimentieren bei der leichten Technik 
der Narkose ein viel angenehmeres als an Hunden oder an Katzen 
ist. Der Grund, der von Merz gegen die Wahl der Kaninchen an- 
geführt wird, dass der Sehnerv einen stark gewundenen Verlauf hat, 
und deshalb der Hirndruck sich nicht so gut wie beim Menschen 
fortpflanzen kann, kommt für diese Versuchsanordnung nicht in Be- 
tracht, weil ja hier der Druck direkt auf das Sehnervenende aus- 
geübt wird, also in einer Weise, wie es auch bei bester Fortleitung 
vom Gehirn aus nicht anders stattfinden könnte. Was den zweiten 
Einwand von Merz betrifit, dass die physiologische Excavation bei 
diesen Tieren sehr tief sei und dadurch ein Hervortreten sich schwerer 
bemerkbar macht, so verhindert auch dies die Versuche nicht. Wenn 
auch eine etwas andere Beurteilung der Resultate, wie beim Menschen 
Platz greifen muss, so kann man doch sehr wohl bei diesen Tieren 
beurteilen, ob die Papille ihre normale Excavation hat oder ob die 
Ränder derselben stark anschwellen. Um nun, wie gesagt, auf den 
Sehnerven von vorn her einzuwirken, muss der Weg durch das Auge 
genommen werden und zwar in der Weise, dass eine Spritze durch 
den Glaskórper bis in die Tenonsche Kapsel oder etwas über die- 
selbe hinaus in der Umgebung der Papille eingestochen wird und 
hier die Substanzen, die eine mechanische oder irritative Wirkung 
auf den Sehnerven ausüben sollen, eingespritzt werden, Zur Ein- 
führung der Kanüle ist die Kontrolle mittels des Augenspiegels not- 
wendig, da es sonst nicht gelingt, auch nur einigermassen den rich- 
tigen Ort zu treffen. Die Technik der Ausführung dieses Versuches 
ist zunächst sehr schwierig. Viele nebensächliche Hindernisse sind 
erst zu überwinden. Wenn aber dieselben beseitigt sind, so ist der 
Versuch leicht und schnell anzustellen und hat den Vorteil, dass er 
am Auge fast gar keine sonstigen Veränderungen hervorruft. Es ist 
möglich, unmittelbar hinterher mit dem Augenspiegel zu beobachten, 
und wenn keine schwereres#@rscheinungen durch die Wahl der Stoffe 
eintreten, bleibt auch das Auge dauernd gut erhalten und beobach- 
tungsfähig. 
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Da die getroffene Anordnung auch für die Ausführung anderer 
Versuche von Wichtigkeit sein kann und um denen, welche meine 
Experimente nachprüfen wollen, die Anstellung derselben zu erleich- 
tern, will ich etwas ausführlicher meine Erfahrungen über die Tech- 
nik derselben darlegen. Die Kaninchen wurden auf einem Kaninchen- 
brett auf dem Rücken befestigt. Die Anwendung eines Kopfhalters, 
wie er bei den Kaninchenbrettern üblich ist, bewährte sich mir nicht. 
Durch die Verziehung des Fells, wie sie notwendigerweise bei einem 
solchen Kopfhalter eintritt, werden die Lider über das Auge ge- 
schoben, so dass man schwerer mit der Kanüle an dasselbe heran- 
kommen kann. Die Befestigung des Kopfes geschah so, dass derselbe 
einfach durch einen Assistenten auf das Brett fest angedrückt wurde 
und zwar durch Druck auf den Unterkiefer. Es empfiehlt sich, das 
Tier zu narkotisieren, obgleich der Eingriff so wenig schmerzhaft ist, 
dass er auch bei nicht narkotisiertem Tiere ausgeführt werden kann, 
wenn der Kopf nur festgehalten wird. Im allgemeinen ist aber die 
Technik beim narkotisierten Tiere etwas leichter, vor allem auch 
werden unangenehme Zufälle wie das Herausschleudern der Kanüle 
unmittelbar vor der Einspritzung dadurch verhindert. Die Narkose 
darf jedoch nicht zu tief sein, da dann der Bulbus beim Kaninchen 
sehr weit in die Orbita zurücksinkt, was die Injektion ganz unmög- 
lich machen kann. Zur Narkose wählte ich das von Stock empfohlene 
Ribotsche Narkosegemisch, das aus 20,0 Chloralhydrat und 0,5 Mor- 
phinum hydrochloricum auf 100,0 Aqua destillata besteht. Für etwa 
800g schwere Tiere genügt davon 1ccm, den ich subcutan (nicht in 
die Bauchhóhle) injizierte. Die Narkose tritt etwa nach 20 Minuten 
ein und dauert ungefähr 1—2 Stunden. Wie gesagt, muss die Ein- 
führung der Kanüle unter Kontrolle mit dem Augenspiegel geschehen. 
Da man aber eine Hand zur Einführung der Kanüle gebraucht, so 
ist nur noch eine Hand für das Halten des Spiegels frei und ich 
bemühte mich daher, eine Anordnung zu treffen, bei der möglichst 
beide Hände frei zum QOperieren sind. Versuche, die der Unter- 
suchung im umgekehrten Bilde angepasst waren, wurden so angestellt, 
dass der Augenspiegel, sowie die Linse zur Untersuchung im um- 
gekehrten Bild auf einem drehbaren Stativ befestigt wurden, welches 
ich zunächst so richtete, dass die Papille in demselben wie etwa zur 
Demonstration eingestellt war. Daun ging ich mit der Kanüle ein. 
Es zeigte sich aber diese Anordnung nicht empfehlenswert. Durch 
die unvermeidliche Verschiebung des Auges bei dem Einstich ändert 
sich die Einstellung im Augenspiegel, und man hat nachher im 
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Moment, wo man die Papille sehen muss, ein verdunkeltes Gesichts- 
feld. Andere Versuche nach dieser Methode stellte ich so an, dass 
ich einen der üblichen Hohlspiegelreflektoren, wie sie zur Kehlkopf- 
untersuchung angewandt werden, vor meinem Auge an der Stirn be- 
festigte und in einer Hand die Konvexlinse hielt. Hier gelingt die 
Auftindung besser und das Bild verschwindet auch in dem Momente 
der Operation nicht. Dagegen hat die Vornahme der Injektion bei 
Untersuchung im umgekehrten Bilde den Nachteil, dass die Be- 
wegungen der Kanüle im Glaskörper sich dem Beobachter umgekehrt 
darstellen, wie sie in Wirklichkeit stattfinden. Dies erschwert ungemein 
die richtige Führung. Man hat ja auch aus demselben Grunde für 
Präpariermikroskope stets ein Okular gewählt, das ein aufrechtes Bild 
ergibt. Deswegen verliess ich die Anordnung der Untersuchung im 
umgekehrten Bilde und wählte das aufrechte Bild zum Versuch. Auch 
hier hatte ich zunächst die Absicht, möglichst beide Hände zur Ein- 
führung der Kanüle frei zu haben, und befestigte an der Stirn eine 
Art elektrischen Augenspiegel. Aber auch diese Anordnung funk- 
tionierte nicht gut. Denn diese elektrischen Augenspiegel erfordern eine 
bestimmte Blickrichtung, und es kommt häufig vor, dass im entschei- 
denden Zeitpunkte das Beleuchtungsfeld an ganz andern Stellen liegt, 
als man es haben will. Es blieb demnach als das beste der einfache 
durchbohrte Augenspiegel übrig, der in der linken Hand vor dem 
Auge gehalten wird, während man mit der rechten die Kanüle ein- 
führt. Bei den ersten Versuchen wurde ich sehr durch den Umstand 
gestört, dass sich die Hornhaut des Kaninchens nach kurzer Ver- 
suchsdauer trübte und dadurch eine Beobachtung im aufrechten Bild 
ganz unmöglich machte. Ich schob den Grund zunächst auf das 
lange Offenbleiben des Auges in der Narkose und bespülte es häufig 
mit physiologischer Kochsalzlósung, wodurch aber die Trübung sich 
noch eher einstellte. Bei späteren Versuchen fand ich dann, dass die 
Trübung ausbleibt, wenn an der Conjunctiva keine Eingriffe vor- 
genommen werden. Ich hatte, um das Auge besser öffnen zu können, 
teils Fixierpincetten an die Bindehaut gelegt, teils Fäden durch- 
gezogen und an diesen das Auge bewegt. Beides muss streng ver- 
mieden werden, da die Conjunctiva kurze Zeit nach irgend einem 
Eingriff zu secernieren anfängt, und dieses Sekret jede Beobachtung 
unmöglich macht. Die Einstichstelle der Kanüle wird soweit nach 
hinten wie möglich gewählt. Bewegungen der Kanüle im Glaskörper 
bleiben für das Kaninchenauge ohne jeden Einfluss Wird dagegen 
die hintere Linsentläche, welche beim Kaninchen weit in den Glas- 
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körperraum vorragt, angeritzt, so stellt sich hinterher Katarakt an 
dieser Stelle ein. Zur Bewegung des Bulbus dient allein der Durch- 
trittspunkt der Kanüle durch die Sklera, welchen man als Hebel- 
drehpunkt benutzt, indem man gleichzeitig die Kanüle vorschiebt und 
den Bulbus mittels des Eintrittspunktes der Kanüle in die Sklera in 
die richtige Lage rollt. Als Einstichstelle wählte ich stets den Teil 
der Sklera, welcher unterhalb des Sehnerven im senkrechten Meri- 
dian des Auges liegt. Wie schon erwähnt, tritt der Sehnerv beim 
Kaninchen ziemlich dorsalwärts in den Bulbus ein. Versucht man 
etwa von aussen oder innen an die Papille mit der Kanüle heran- 
zugelangen, so treten solche Drehungen und Verschiebungen des Bul- 
bus auf, dass es meistens nicht gelingt, mit dem Augenspiegel die 
Stelle wiederzufinden, in welcher man aus dem Bulbus nach hinten 
ausstechen will Es ist daher notwendig, dass die Einstichstelle in 
einer Ebene mit dem Knotenpunkt des Auges und der Sehnerven- 
papille liegt. Hier hat man als Wahl entweder die obere oder die 
untere Seite der Sklera. Bei dem Einstich von oben ist zwar der 
Weg im Glaskórperraum ein kürzerer, dagegen liegen die anatomischen 
Verhältnisse so, dass man mit der Spitze der Kanüle in zu tangen- 
taler Richtung an den Bulbus hinten herankommt, so dass es nicht 
möglich ist, hier Injektionen vorzunehmen. Bei weitem am besten 
gelingt der Versuch, wenn in der Sklera von unten eingestochen wird. 
Der lange Weg im Glaskörper hinterlässt, wie gesagt, keine dauern- 
den Trübungen. Die Fig. 11 zeigt den Weg der Kanüle, bei a die 
Einstichstelle unterhalb der Linse, bei 5 die Ausstichstelle in der Um- 
gebung des Sehnerven. 


Die ganze Operation gestaltet sich demnach in folgender Weise: 
Nachdem das Kaninchen narkotisiert und auf dem Brett befestigt 
ist, wird der Kopf fest gegen das Brett angedrückt. Das Tier liegt 
mit dem Rücken nach unten, die Pupille ist durch Atropin er- 
weiter. Oberhalb des Tieres steht eine Lampe. Man ergreift zu- 
nächst mit der rechten Hand die Kanüle ohne die Spritze, da die 
Kanüle allein sich leichter bewegen lässt. Mit der linken Hand 
rollt man sich mittels einer zweiten Nadel, die nur oberflächlich auf- 
gesetzt wird, das Auge möglichst weit nach unten und sticht ganz 
hinten oben mit der Spitze der Kanüle ein. Die Einstichstelle liegt 
bei dieser Lage des Tieres oben, während der Sehnerveneintritt 
nach unten liegt. Wenn man fühlt, dass die Kanüle im Glaskörper 
ist, nimmt man in die linke Hand den Augenspiegel und sucht sich 
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zunüchst den Sehnerveneintritt auf. Derselbe ist leicht an den mark- 
haltigen Nervenfasern, welche denselben strahlenfórmig umgeben, zu 
finden. Zu meinen Versuchen wählte ich ausschliesslich pigmentierte 
Kaninchen. Nun geht man mit dem Augenspiegel so weit zurück, 
dass man im stande ist, auf die Kanüle, welche sich zunächst dicht 
hinter der Linse befindet, zu accommodieren, und schiebt nun die 
Spitze so weit vor, bis sie vor dem Sehnerveneintritt zu liegen scheint. 
Dann dreht man langsam die Spitze nach hinten und lässt in dem- 
selben Masse, wie sich die Spitze dem Augenhintergrunde zu bewegt, 
seine Accommodation erschlaffen, um stets die Spitze der Kanüle 
scharf zu sehen. Je mehr sich dieselbe dem Hintergrunde nähert, 
desto mehr verschwindet der Schaft der Kanüle, bis man endlich, 
wenn die Spitze dicht am Hintergrunde ist, nur die Spitze der 
Kanüle scharf sieht und den Teil des Hintergrundes, in welchen 
man einstechen will. Etwaige Bewegungen des Auges muss man 
durch Drehen an dem Punkte a (Fig. 11) kompensieren. b 
Befindet sich nun die Spitze in der Umgebung der Pa- | 
pille, so sticht man durch die hintere Bulbuswand durch 
und lässt die Kanüle stecken, welche sich durch ihre ^ 
beiden Befestigungspunkte gut hält. Mittels Untersuchung a 
im umgekehrten Bilde überzeuge ich mich nun zunächst, Fig. 11. 
dass die Kanüle auch an der richtigen Stelle sitzt, da Täuschungen 
über den Ort des Ausstichs deshalb nicht ganz unmöglich sind, weil 
durch den Druck beim Ausstechen der Kanüle in 5 das ganze Bild 
verschwimmt, und im letzten Moment noch Bewegungen des Auges 
stattgefunden haben könnten. Auch eine nachträgliche Korrektion 
der Ausstichstelle ist ganz gut auszuführen, indem die Nadel aus 
dem Punkte b wieder herausgezogen und an einer andern Stelle ein- 
gestochen wird. Ich hatte nun zunächst festzustellen, wie stark die 
Kanülen sein dürfen, um den Glaskörper nicht zu beschädigen. Diese 
Versuche wurden mit Nadeln verschiedener Dicke ausgeführt. Es 
zeigte sich, dass wenn die Nadeln einen Durchmesser von 0,3 mm 
und darunter haben, der Eingriff ganz ohne Wirkung auf den Glas- 
körper bleibt, während die Anwendung grösserer Nadeln etwa wie 
die gebräuchlichen Discissionsnadeln von 1 mm Durchmesser gewöhn- 
lich Trübungen erzeugt, die manchmal wieder zurückgehen, manchmal 
aber auch zum Untergang des Auges führen. Ich wählte also stets 
Kanülen von 0,3mm Durchmesser. Desinfiziert wurden dieselben 
durch Einlegen in 3°\,ige Lysollösung. 





Es seien noch einige Bemerkungen über die Behandlung der 
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anatomischen Präparate hinzugefügt. Nach Merz’ Beispiel wurden 
die Köpfe der Tiere, ehe das Auge herausgenommen wurde, sieben 
Tage lang in 4°|,ige Formollösung gelegt, um möglichst die Teile 
in ihrer natürlichen Lage zu fixieren. Um den Sehnerven recht 
schonend aus der Augenhöhle heraus präparieren zu können, hatte 
Merz dieselbe von der Schädelhöhle aus eröffnet. Ich finde jedoch, 
dass man hierbei doch noch etwas am Sehnerven zerren muss, um 
das Auge zu enucleieren. Besser bewährte sich mir folgende Methode: 
Durch einen Schnitt, der in der Frontalebene die Mitte des unteren 
Randes der beiden Augenhöhlen verband, durchtrennte idh die Knochen 
und sämtliche Weichteile unterhalb der Augen, fasste dann diese 
beiden getrennten unteren Kopfhälften mit beiden Händen an und 
brach die noch undurchtrennten Knochen oberhalb der Augen etwas 
auseinander. Dann liegt der Sehnerv frei zutage, und es ist leicht, 
ihn abzutrennen, ehe man noch das Auge aus der Orbita löst. Die 
Augen wurden dann in Celloidinlösung eingebettet und ziemlich dicke 
Mikrotomschnitte angefertigt, damit möglichst die Lage der Teile in 
der Papille gut erhalten blieb. Die Schnitte wurden stets im senk- 
rechten Meridian des Auges ausgeführt und nur die zum Vergleich 
herangezogen, welche genau durch die Mitte der Papille gingen. Ge- 
färbt wurden dieselben mit Hämatoxylın. 


Nach der eben beschriebenen Methode injizierte ich zunächst 
metallisches Quecksilber, um festzustellen, wie beim lebenden Tiere 
das Verhältnis zwischen Druckhöhe und Exophthalmos ist. Zu 
diesem Zwecke wurde ein ziemlich grosses, 1680 g schweres Kanin- 
chen so gelegt, dass das rechte Auge direkt nach oben sah, dass also 
der Sehnerveneintritt genau unten lag. Da die Orbita bei diesem 
Tiere ziemlich geräumig war, so wurden im ganzen 2ccm Quecksilber 
injiziert, zwischen beiden Injektionen die Spritze von der stecken- 
bleibenden Kanüle entfernt. Nach Beendigung der Injektion sieht 
man das Quecksilber rings um die Cornea an der Conjunctiva durch- 
schimmern. Da die Conjunctiva über dem Quecksilber angespannt 
ist, so erhöht sie durch ihre Elastizität noch etwas den Druck des 
Quecksilbers. Am toten Tier wurde später die Höhe der Queck- 
silberschicht über der Papille gemessen. Sie betrug etwa 15 mm. 
Da wir einen Gehirndruck von 4—Tnım anzunehmen haben, so be- 
trug der direkte Druck auf die Papille etwa das dreifache des nor- 
malen Hirndrucks. Es trat ein mässiger, aber deutlicher Exophthal- 
mos auf. Es wurde sofort nach der Injektion ophthalmoskopiert. 
Dabei zeigte sich, dass die Arterien vollständig verschwunden waren, 
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die Venen erweitert. Jedoch nach wenigen, ungefáhr 2—3 Minuten 
waren wieder normale Cirkulationsverhültnisse vorhanden. Dieser 
Befund wiederholte sich mir regelmässig bei allen Versuchen, in denen 
eine Drucksteigerung auf das Sehnervenende ausgeübt wurde. In 
diesem Falle blieb doch nun der Druck sicherlich genau derselbe, 
da die Quecksilbersäule nach wie vor gleich hoch stand. Es ist die 
Wiederherstellung der Cirkulation nur so zu erklären, dass durch 
vasomotorischen Einfluss höher gelegene arterielle Gefässe sich er- 
weitern und dadurch in der Zentralarterie eine solche Steigerung 
des Druckes herbeiführen, dass sie im stande ist, den auf ihr lasten- 
den äusseren Druck zu kompensieren. Dieses Verhalten der Gefässe 
entspricht ganz der gleichen Beobachtung, die Deutschmann bei 
seinen Injektionen in die Sehnervenscheide gemacht hat, und der An- 
sicht Lebers, dass mechanische Einwirkungen auf Blutgefässe immer 
nur vorübergehende Folgen haben, die sich bald ausgleichen. Bei 
dem eben beschriebenen Versuch war an den Gefässen bei der 
weiteren Beobachtung keine Veränderung zu bemerken. Ebenso blieb 
die Excavation von normaler Tiefe. Eine halbe Stunde nach der 
Injektion war die Papille im allgemeinen etwas blasser als normal. 
Auch diese Blässe ging nach weiterer Zeit vorüber, so dass etwa 
eine Stunde nach der Injektion die Papille vollständig normales Aus- 
sehen hatte. Das Tier wurde nun dauernd in dieser Lage mit dem 
Sehnerven direkt nach unten gehalten und nach fünfstündiger Be- 
obachtungsdauer getötet. Während der ganzen Zeit hatte sich keine 
Veränderung weder an der Tiefe der Excavation noch an der Weite 
der Gefässe eingestellt. Im anatomischen Präparat ergab sich die 
Tiefe der Excavation zu 0,5 mm gegenüber einer Breite von 1 mm, 
ein Verhalten, wie es ganz dem normalen Kaninchenauge entspricht. 
Unter der Breite ist hier der Durchmesser der Excavation in ihrer 
Mitte im vertikalen Meridian des Auges zu verstehen. "Wenn man 
das Quecksilber nun längere Zeit durch seinen Druck einwirken 
lassen will, so kann man das Tier nicht in der Lage mit der Papille 
nach unten belassen, sondern muss es wieder aufrichten. Hierbei 
passiert es nun zuweilen, dass das injizierte Quecksilber seiner Schwere 
folgend, unterhalb des Bulbus fliesst, und dann natürlich der Druck 
auf den Sehnerven aufhört. In einigen Fällen dagegen liegt es zu- 
fällig so im Gewebe, dass es oberhalb des Sehnerven bleibt und 
auch in aufrechter Lage des Tieres an der Conjunctiva oberhalb des 
Auges durchschimmert. Bei der Sektion ergab sich, dass hier der 
Flüssigkeitsstand über dem Sehnerven etwa 10 mm beträgt, also 
v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 3. 28 
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einen doppelt so grossen Druck ausübt, als der Hirndruck allein. Es 
ist aber nicht zu vergessen, dass der Hindruck, wenn er sich fort- 
leiten soll, ja ausserdem auf dem Sehnerven lastet, so dass er also 
noch zu dem Quecksilberdruck zu addieren ist. Auf diese Weise 
werden bei einem 750g schweren Kaninchen 0,4ccm Quecksilber 
in der Umgebung der Papille des linken Auges injiziert. Sofort nach 
der Injektion verschwinden wieder die Arterien, die Venen erweitern 
sich, nach 3 Minuten ist die Cirkulation normal. Die Excavation 
bleibt unverändert. Nach 30 Minuten wird das Tier in normale Lage 
gebracht. Das Quecksilber hält sich oberhalb des Sehnerven und 
schimmert oben unter der Conjunctiva durch. Es besteht Exophthal- 
mos von etwa 3mm. Nach 15 Stunden wird das Tier getótet. Die 
Papille behält dauernd normales Aussehen. Im anatomischen Präparat 
ist die Excavation eben so tief, wie am rechten Auge, an dem zur 
Kontrolle kein Eingriff vorgenommen wurde. Ein weiterer eben 
solcher Versuch wurde am rechten Auge eines 900 g schweren 
Tieres angestellt. Nach der Injektion von 1ccm Quecksilber sieht 
man die Arterien verschwinden. Nach 2 Minuten ist normale Cir- 
kulation wieder hergestellt. Nach 30 Minuten wird das Tier in 
normale Lage gebracht. Dabei tritt links ein Exophthalmos von 
5mm ein. Das Quecksilber hält sich oberhalb des Bulbus. Nach 
11), Stunden zeigt die Papille vollständig normales Aussehen. Nach 
12 Stunden gleicher Befund. Nach 24 Stunden sind die Arterien 
verdünnt, die*Netzhaut ist diffus grau getrübt. Diese Erscheinungen 
sind offenbar entzündliche Veründerungen durch Quecksilberwirkung, 
dagegen hat die*Papille noch normale Tiefe. Im anatomischen Präparat 
hat sich hier sehr schön das Quecksilber in den Gewebslücken gehalten. 
Die Photographie dieses Präparates gibt Fig. 1 auf Taf. XXXIV. 
Auch bei den Einbettungsverfahren hielt sich das Quecksilber und 
liess sich mit dem Mikrotom schneiden, so dass man gut die Lage des- 
selben schen kann. Es liegt dicht in der Umgebung der Papille auf 
einer Seite unmittelbar der Sehnervenscheide an, so dass es direkt 
auf den Sehnerven drückte. Dass der Druck in diesen Versuchen 
sich wirklich überall hin gleichmässig fortgepflanzt hat, dafür ist ja 
auch ein sicherer Beiweis das Verhalten der Gefässe, da die Arterien 
jedesmal nach der Injektion blutleer wurden. An dieser Abbildung 1 
sieht man ebenfalls, dass an der Excavation keine Verminderung 
eingetreten ist, dass also trotz des Druckes nicht etwa ein Vor- 
schieben derselben stattgefunden hat. Da das Quecksilber aber stets 
irritative Eigenschaften hat, so dass man es nicht längere Zeit ein- 
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wirken lassen darf, versuchte ich den Druck durch Injektion anderer 
Substanzen zu steigern, welche nur durch ihr Volumen wirken sollten. 
Zunächst wurde einfache physiologische Kochsalzlösung dazu benutzt. 
Diese wird aber ziemlich schnell resorbiert, so dass es nicht gelingt, 
damit eine anhaltende Druckwirkung zu erzielen. Dagegen kann 
man auf diese Weise eine vorübergehende sehr starke Kompression 
ausüben. Einem 700g schweren Kaninchen wurde z. B. in das 
linke Auge dicht neben der Papille soviel physiologische Kochsalz- 
lösung injiziert, dass stärkster Exophthalmos eintrat. Da sich all- 
mählich die Flüssigkeit resorbierte, so wurde bei Verminderung des 
Exophthalmos stets Kochsalzlösung nachinjiziert, im ganzen 8ccm 
innerhalb !/, Stunde. Die Resultate waren ähnlich wie in den vor- 
hergehenden Fällen. Sofort nach der Injektion trat starke Verengerung 
der Arterien und Erweiterung der Venen ein. Diese ging nach 
einigen Minuten vorüber und stellte sich auch bei weiteren Injektionen 
nicht wieder her. Der Exophthalmos betrug 7mm. Nach 1tļstün- 
diger Versuchsdauer war der Exophthalmos ganz zurückgegangen, 
die Papille bot normales ophthalmoskopisches Bild, keine Verminde- 
rung der Excavation. Ebenso war im anatomischen Präparat, wie zu 
erwarten, keine Veränderung an der Papille zu bemerken. Dass 
man bei der Deutung derartiger Versuchsresultate wegen der etwaigen 
Infektion sehr vorsichtig sein muss, ein Punkt, der bei den Versuchen 
von Manz und Merz sicher auch eine Rolle gespielt hat, zeigte 
mir folgende Beobachtung. Bei einem 920g schweren Tier wurde 
in das rechte Auge lccm physiologische Kochsalzlösung injiziert. 
Wie immer war nach kurzer Zeit normaler ophthalmoskopischer Be- 
fund vorhanden. Nach 1 Stunde war auch kein Exophthalmos mehr 
zu bemerken. Dagegen zeigte sich nach einem Tage der Hintergrund 
leicht verschleiert, nach 3 Tagen eine Hyperämie der Papille und 
Verminderung der Excavation, die anhielt, bis das Tier nach 8 Tagen 
getótet wurde. Bei der Eróffnung des Bulbus war der Glaskórper 
teilweise mit Exsudat gefüllt, die Papille zeigte eine deutliche Ver- 
minderung der Excavation und stärkere Erhebung der Ränder. Dass 
es sich hier nicht um Folgen der Drucksteigerung handeln kann, ist 
ganz klar, da dieselbe viel zu schnell durch Resorption der Flüssig- 
keit wieder vorüberging. Es kann hier nur eine zufällige Infektion 
stattgefunden haben, die allmáhlich ihre Folgen an der Papille ent- 
wickelte, wofür auch das Vorhandensein des Exsudates im Glas- 
kórper spricht. 

Da es nun wünschenswert ist, einen Druck längere Zeit hindurch 
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anhaltend auf den Sehnerven auszuüben, so muss man nach Substanzen 
suchen, die nicht resorbierbar sind, aber gleichzeitig vollkommen in- 
different, so dass sie nicht etwa entzündungserregend wirken. Hier 
versuchte ich: zunächst eine Lösung von Agar, wie sie Deutschmann 
bei seinen Injektionen benutzt hatte. Nach meinen Erfahrungen hat 
aber das Agar einen zu hohen Schmelzpunkt, wenn man dasselbe 
durch dünne Kanülen injizieren will. Es muss dann so stark erhitzt 
werden, dass es durch Wärme allein schädigend wirkt. Es trat in 
diesen Fällen nach der Injektion sofort eine starke Blutung am 
Augenhintergrunde auf, da wo das Agar die Sklera von hinten be- 
rührte. Dieselbe Beobachtung machte ich auch bei Verwendung von 
heissem Wasser, so dass also die Wirkung wahrscheinlich allein der 
zu hohen Temperatur zuzuschreiben ist. Ein gleiches gilt vom 
Paraffin. Auch dieses erfordert zu hohe Injektionstemperatur und 
hat ausserdem den Nachteil, dass es bei Körpertemperatur eine etwas 
zu feste Konsistenz hat, auch das weiche Paraffın, so dass es doch 
eventuell mechanisch reizen könnte. Sehr gut bewährte sich dagegen 
Vaselinum purissimum von einem Schmelzpunkt von etwa 40°. Bei 
Körpertemperatur ist es halbflüssig, etwa von der Konsistenz von 
Gänseschmalz, so dass es sich allen Geweben leicht anschmiegt. 
Ferner ist es ganz unresorbierbar und vollständig indifferent. Zur In- 
jektion muss es etwas über seinen Schmelzpunkt erhitzt werden, damit 
es durch die feinen Kanülen hindurch geht, ich benutzte hierzu eine 
Temperatur von 55°, die noch keine schädigende Wirkung ausübt. 
Von dem Vaselin wurde nun stets soviel injiziert, dass starker Exoph- 
thalmos auftrat. Dieser blieb dann während der ganzen Beobachtungs- 
dauer unverändert bestehen. Da das Vaselin im physikalischen Sinne 
inkompressibel ist, so findet hier die Druckwirkung, wie dies oben 
auseinander gesetzt war, in der Weise statt, dass die gespannten 
Lider direkt auf das Orbitalgewebe und die gespannten Augen- 
muskeln vermittels des Bulbus auf den Tenonschen Raum einen 
Druck ausüben, der sich auf den Schnerven fortpflanzt. Beim Kaninchen 
kommt auch noch die Spannung der Membrana orbitalis hinzu, 
die im gleichen Sinne wirkt. So wurden bei einem 330 g schweren, 
also ziemlich kleinen Kaninchen hinter das linke Auge 0,4 ccm 
Vaselin injiziert. Ausser den erwähnten typischen vorübergehenden 
Getässveränderungen blieb alles normal. Ophthalmoskopisch war an der 
Papille keine Verminderung der Excavation nachzuweisen. Das Tier 
wird nach einem Tage getötet. Der Exophthalmos blieb unverändert 
bestehen. Im anatomischen Präparat sieht man sehr gut, wie das 
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Vaselin unmittelbar dem Sehnerven anliegt, dagegen die Excavation 
vollständig unverändert ist. Eine Photographie dieses Präparates ist in 
Fig. 2 auf Taf. X X XIV gegeben, um die Art zu zeigen, in der das Vase- 
lin im Gewebe liegt. Ein anderer gleicher Versuch wurde bei einem andern 
kleinen Tiere, 350 g schwer, mit 1 ccm Vaselin angestellt. Der Exoph- 
thalmos hatte den denkbar stärksten Grad erreicht. Die ophthalmo- 
skopischen Veränderungen waren ganz dieselben wie in den andern 
Fällen, nach 21), Tagen wurde das Tier getötet. Anatomisch war 
die Papille ohne jede Veränderung, die Excavation normal tief, das 
Vaselin lag ausser in der Umgebung des Sehnerven auch sonst in 
zahlreichen Gewebslücken. Um die Beobachtungsdauer noch länger 
auszudehnen, wurde in einem andern Falle bei einem 780 g schweren 
Tier das Auge acht Tage lang beobachtet. Auch hier zeigte sich, 
trotzdem der Exophthalmos dauernd in gleicher Stärke weiter bestand, 
keine Verminderung der Excavation. Bei diesen mit Vaselin an- 
gestellten Versuchen wurde stets an dem andern Auge des Tieres zur 
Kontrolle kein Eingriff vorgenommen und die Tiefe der Excavatıon 
im anatomischen Präparate mit der des injizierten Auges verglichen. 
Es fanden sich aber stets beiderseits dieselben Werte. Man sieht 
also, dass bei wirklich anhaltender Druckwirkung auf den Sehnerven 
im Tierexperiment keine Veränderung, die zur Vortreibung der Papille 
führt, stattfindet. Die Veränderungen an den Gefässen waren, ob- 
gleich der Druck unverändert bestehen blieb, immer nur vorüber- 
gehende. Der Einwand, den Merz gegen die Wahl der Kaninchen 
erhebt, dass der Druck sich innerhalb der Sehnervenscheide wegen 
der Krümmungen derselben vom Gehirn aus nicht so gut wie beim 
Menschen fortpflanzen könnte, kommt für unsere Versuche ausser 
Betracht, da ja hier der Druck direkt auf den Sehnerven aus- 
geübt wurde. | 
Es war nun die Gegenprobe anzustellen, ob überhaupt bei der 
Tiefe der Excavation beim Kaninchenauge eine etwaige Schwellung 
des Sehnerven sich so wie beim Menschen bemerklich machen kónnte, 
und dazu bot uns die vorliegende Versuchsanordnung ein sehr be- 
quemes Mittel. Es brauchten nur Stoffe injiziert zu werden, die in 
geringer Menge zwar keine Druckwirkung ausübten, aber entzündungs- 
erregend wirkten. Eine Anzahl derartiger Versuche habe ich eben- 
falls ausgeführt. Um zunächst einen Reiz auf den Sehnerven auszu- 
üben, der nicht anhaltend, sondern nur einmal einwirkt, wurde der 
elektrische Strom verwandt. Es wurde zu diesem Zwecke bei einem 
100 g schweren Tiere in das rechte Auge eine sehr feine Acupunctur- 
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nadel in derselben Weise wie sonst die Kanülen durch den Glas- 
kórper in der Umgebung der Papille ausgestochen, und nun das aus 
dem Bulbus herausstehende Ende der Nadel mit dem negativen Pol 
einer Batterie von 30 Siemens-Elementen berührt. Der positive Pol 
wurde in Gestalt einer grösseren Elektrode auf die angefeuchtete 
Bauchdecke gesetzt. Im Moment der Berührung zuckt das Tier zu- 
sammen. Darauf wird die Nadel wieder herausgezogen und das Auge 
ophthalmoskopiert. Zunächst zeigen sich einige feine Gasbläschen 
in der Nähe der Papille im Glaskörper, sonst keine Veränderungen. 
Schon nach 20 Minuten sind die Gasblasen verschwunden, der Ein- 
griff ist scheinbar spurlos am Auge vorübergegangen. Nach 24 Stunden 
ist die Papille leicht hyperämisch, die Excavation etwas verringert. 
Nach zwei Tagen hat die Schwellung der Papille zugenommen, sie 
überragt etwas das Netzhautniveau. Diese Schwellung nimmt noch 
zu bis zum vierten Tage und hält sich dann unverändert. Nach 
15 Tagen wird das Tier getötet. Eine Photographie des anatomischen 
Präparates habe ich in Fig.3 auf Taf. XX XIV beigefügt. Man sieht, dass 
die Papille etwa 0,5 mm weit über das Netzhautniveau hervorragt, dass 
die Schwellung ganz den Eindruck macht, wie sie sonst bei einer 
menschlichen Stauungspapille beobachtet wird, und dass an der Netz- 
haut selbst auffallend wenige Veränderungen wahrzunehmen sind, 
während doch der Reiz in gleicher Weise die umgebende Netzhaut 
wie die Papille getroffen hat. Jedenfalls besitzt die Papille eine 
stärkere Empfindlichkeit gegen derartige Reize, als das umgebende 
Netzhautgewebe. Ich ging dann dazu über, wirkliche Gifte hinter 
den Bulbus in der Nähe der Papille zu injizieren. Diese Gifte dringen 
dann durch Diffusion allmählich in die Sehnervenscheide ein und ge- 
langen so zur Papille in derselben Weise, wie sie sonst bei der Her- 
kunft aus der Schädelhöhle hinkommen. Es wurde bei einem 530g 
schweren Kaninchen ein Tropfen einer schwachen Jequiritylösung 
retrobulbär rechts injiziert. Zunächst war keine Einwirkung am Auge 
zu bemerken. Nach 15 Minuten war eine leichte Hyperämie der 
Papille vorhanden, dieselbe erschien rötlich. Die Pupille blieb weit. 
Nach einem Tage waren die Lider des Auges geschwollen, an der 
Papille zeigten sich keine deutlichen Veränderungen. Naclı zwei Tagen 
war deutliche Schwellung der Papille vorhanden, nach drei Tagen 
ragte dieselbe über das Netzhautniveau hervor, die Venen waren 
stark gefüllt. Dieser Zustand hielt sich bis zur Tötung sieben Tage 
nach dem Eingriff. Im anatomischen Präparat zeigt sich die Papille 
wieder wie im vorigen Fall stark geschwollen. Dieselbe ragt 0,5 mm 
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über das Netzhautniveau hervor. Auch hier sind die Veränderungen 
an der Netzhaut selbst verhältnismässig geringfügig. Ich ging dann 
dazu über, unorganische Gifte zu verwenden, und zwar zunächst das 
alkalische Liquor Ammonii caustici. Am besten eignet es sich für 
diesen Versuch in einer 20°|,igen Lésung. So wurden bei einem Tier 
von 1370 g Gewicht in das rechte Auge 0,2 ccm dieser Lósung retro- 
bulbar injiziert. Sofort nach der Injektion tritt eine auffällige Ver- 
engerung der Arterien und Erweiterung der Venen auf. Gleichzeitig 
verengert sich die atropinisierte Pupille auf 4mm Durchmesser, wahr- 
scheinlich durch direkte Reizung der Ciliarnerven. Die Einwirkung 
auf die Gefässe ist je nach der Wahl des Stoffes ganz verschieden. 
Das alkalische Liquor Ammonii caustici hat offenbar stets grosse Ein- 
wirkung auf die Gefässmuskulatur. Noch auffälliger tritt dies bei 
Anwendung stärkerer Lösungen hervor. Bei anderen Giften, die ich 
verwandt habe, und die ebenso entzündungsreizend wirkten, war trotz- 
dem die Wirkung auf die Gefässe eine viel geringere. So erscheint 
es mir auch möglich, dass Unterschiede im klinischen Verlaufe zwischen 
verschiedenen Formen der Stauungspapille auf die verschiedene 
Natur der Gifte zurückgeführt werden könnten und auf die ver- 
schiedene Einwirkung derselben auf die Gefásse. Bei dem eben ge- 
schilderten Versuch traten nun bald zahlreiche vorher nicht sichtbare 
Seitenáste der Venen zum Vorschein. Gleichzeitig begannen die 
Ränder der Papille etwas zu schwellen. Nach ?|, Stunden erscheinen 
die Arterien fadendünn, der Boden der Papille etwas vorgetrieben. 
Nach 1!/, Stunden erweitert sich die Pupille wieder auf 6 mm Durch- 
messer. Nach einem Tage ist die Pupille wieder vollständig weit. 
Die Excavation ist vermindert, aber noch vorhanden. Nach zwei Tagen 
ist eine vollständige Unterbrechung der Cirkulation in den Netzhaut- 
gefässen eingetreten. Die Blutsäule ist in einzelne, durch freie Räume 
getrennte Abschnitte zerfallen. Diese Erscheinung ist sowohl in den 
Arterien wie in den Venen vorhanden. Nach drei Tagen ist auf der 
linken Seite der Papille die Cirkulation wieder in normaler Weise 
hergestellt, nach vier Tagen auch auf der rechten Seite. Die Ex- 
cavation ist deutlich verringert, Die Schwellung nimmt nun in den 
nüchsten Tagen zu, nach sieben Tagen ragt sie über das Netzhaut- 
niveau hervor und bleibt so bis zur Tötung des Tieres am zehnten Tage. 
Im anatomischen Präparat ist auch wieder deutlich die starke 
Schwellung der Papille sichtbar. Um die Einwirkung auf die Gefässe 
noch deutlicher beobachten zu können, habe ich in einem Falle un- 
verdünnten Liquor Ammonii caustici in Spuren injiziert. Hierbei tritt 
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sofort eine ausserordentlich starke Hyperümie auf, man kann deutlich 
mit dem Augenspiegel das Hervortreten von Gefassen, die vorher 
nicht sichtbar waren, beobachten. Diese Wirkung kommt, wie gesagt, 
den verschiedenen Stoffen in ganz verschiedener Weise zu. Bei Ver- 
wendung von Ameisensäure, mit der ich Versuche anstellte, sind die 
Erscheinungen an den Gefässen auffallend gering. So wurden bei 
einem 890g schweren Tier in das rechte Auge 0,1 ccm von einer 
4 °|,igen Ameisensäurelösung injiziert. Zunächst war keine Wirkung 
zu bemerken. In den nächsten Tagen stellte sich eine geringe 
Schwellung der Papillenränder ein. An den Gefässen war keine 
Anderung zu sehen. - Nach fünf Tagen wurde das Tier getötet. Im 
anatomischen Präparat ist die Excavation auf ein Drittel der sonstigen 
Ausdehnung beschränkt. Der übrige Teil der Papille liegt im Netz- 
hautniveau. Da hier die Wirkung nur schwach gewesen war, so 
wurde in einem andern Fall 0,1 ccm einer 20 *|jigen Ameisensáure- 
lósung verwandt. Wenige Minuten nach der Injektion verengert sich 
die Pupille auf 3mm Durchmesser. An den Gefässen treten ausser 
einer leichten venösen Hyperämie keine Veränderungen ein. Nach 
einer halben Stunde ist die Excavation etwas verringert, nach einem 
Tag ist die Papille deutlich geschwollen, nach zwei Tagen die Ex- 
cavation fast verstrichen, nach drei Tagen liegt die Papille ganz ım 
Netzhautniveau, diese Schwellung nimmt in den nächsten Tagen noch zu. 
Nach sechs Tagen wird das Tier getötet. Von dem anatomischen Präparat 
ist die Fig. 4 auf Taf. XX XIV photographisch angefertigt. Auch hier 
zeigt sich sehr deutlich das Vorquellen der Papille, während die Ver- 
änderungen an der Netzhaut geringfügig geblieben sind. Man könnte 
nun vermuten, dass vielleicht die Schwellung nicht unmittelbare Wir- 
kung der eingeführten Stoffe sei, sondern erst sekundär durch Gefäss- 
veränderungen hervorgebracht würde. Derartige sekundäre Ver- 
änderungen müssen aber offenbar zu ihrer Entwicklung eine längere 
Zeit gebrauchen. Um also diese Frage zu entscheiden, kann man den 
Versuch machen, durch sehr stark wirkende Stoffe ın kurzer Zeit die 
Papille zur Schwellung zu bringen. Wenn dies in wenigen Minuten 
geschehen kann, so ist damit erwiesen, dass direkt die schädigende 
Wirkung des Giftes das Gewebe der Papille so verändert, dass nicht 
mehr die normalen Diffusionsvorgänge durch dasselbe stattfinden, 
sondern sich in dem Sehnervengewebe die Flüssigkeit stärker an- 
sammelt. So wurden bei einem 760g schweren Tier 0,1 ccm kon- 
zentrierter Ameisensäure hinter das rechte Auge injiziert. Sofort nach 
der Injektion erheben sich die Ränder der Papille. Die Excavation 
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wird zusehends kleiner. Nach acht Minuten hat sich eine typische 
Schwellung der Papille entwickelt. An den Gefässen ist so gut wie 
keine Veränderung zu bemerken. Nach acht Minuten wird das Tier 
getötet, das Auge sofort enucleiert, mit Wasser äusserlich, abgespült 
und in Formol eingelegt. Im anatomischen Präparat ragt die Papille 
um 0,3mm über das Netzhautniveau hervor. Ausser dieser Schwel- 
lung sind noch gar keine Veränderungen weder an der Netzhaut, 
noch sonst in den Geweben zu bemerken. 

Aus diesen Versuchen scheint mir nun, wenn ich das Resultat 
zusammenfasse, hervorzugehen, dass sich der Satz von Elschnig 
vollkommen bestätigt: „Es ist die Sehnervenpapille augenschein- 
lich zur Entwicklung mächtiger Schwellung bei jeglicher entzünd- 
licher Reizung prädisponiert.“ Während es bei Ausübung starken 
Druckes gar nicht gelingt, die Excavation auch nur um ein geringes 
zu vermindern, findet dies bei den verschiedensten Entzündungsreizen 
in sehr intensiver Weise statt. Und während die Reize doch ebenso 
auf die andern in der Nähe gelegenen Gewebe eingewirkt haben, 
sind hier noch wenige Veränderungen zu bemerken, während das Her- 
vorquellen der Papille schon ein sehr deutliches ist. Der Grund 
dafür ist wohl nach Elschnig. in der lockeren Beschaffenheit des 
Papillengewebes zu sehen, in dem die Entzündungserscheinungen 
einer besonderen Entwicklung fähig sind. : 

Eine Frage, die die Gegner der Entzündungstheorie immer von 
neuem aufwerfen, ist die nach der Herkunft der angeblichen Gifte, 
welche auf dem Wege der .Sehnervenscheide zur Papille gelangen 
sollen. Ferner wendet man gegen die Annahme von Toxinen ein, 
dass dieselben dann doch auch an irgend einer andern Stelle ihre 
Wirkungen entfalten müssten, und diese sich nicht allein auf die 
Papille beschränken könnten. Dass solche Wirkungen sich in der 
Tat auch an andern Stellen finden, ist durch verschiedene Unter- 
sucher nachgewiesen worden. So haben nach Knies wachsende Ge- 
schwülste stets eine reaktive Entzündungszone um sich, die er als Be- 
weis dafür ansieht, dass entzündungserregende Stoffe von der Ge- 
schwulst ausgehen. Nach Elschnigs Untersuchungen sind bei mehr 
als der Hälfte der Tumoren chronische Entzündungen der Hirnhäute 
und des Ependyms der Hirnhöhlen vorhanden. Auch an dem Ner- 
vus oculomotorius, facialis und acusticus wurden Veränderungen ge- 
funden. Dass dieselben im Leben sich nicht bemerkbar machen, 
liegt nach Elschnig daran, dass diese Nerven eben der Untersuchung 
nicht im entferntesten so zugänglich sind, wie der Nervus opticus. 
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Um die Schwierigkeit der Annahme von Toxinen zu umgehen, hat 
Krückmann eine eigene Theorie aufgestellt. Nach ihm kann es 
sich bei den Hirntumoren nicht um Bakterientoxine handeln, da diese 
zu zerstórend wirken müssten. Er meint, dass die Gifte aus den 
Körperzellen selbst hervorgehen und bezeichnet sie als somatogen und 
autogon. Mikroskopisch fand er in den Tumoren Leukocyten am 
reichlichsten da angesammelt, wo neben Protoplasma- und Kern- 
nekrosen Karyorexis und Hyperchromatose vorhanden war. In einer 
späteren Publikation hat Krückmann, wie oben bereits erwähnt, 
diesen Standpunkt etwas modifiziert. Deutschmann spricht sich 
dafür aus, dass tatsächlich die Toxine doch häufig von Bakterien her- 
stammen können. Er sieht solche zwar nicht als Ursache der Tu- 
moren an, dagegen hat er bisweilen beobachtet, dass sich Bakterien 
sekundär in der Umgebung von Tumoren ansiedeln, so in einem Falle 
von Aderhautsarkom die sekundäre Ansiedelung von Cokken im Auge. 
Der Theorie von Krückmann gegenüber macht Judeich den ganz 
richtigen Einwand, dass, wenn das Absterben der Kórperzellen solche 
Gifte erzeugte, dann doch in Fällen von Apoplexie, wo eine viel 
stärkere Zertrümmerung des Hirngewebes stattfindet, auch eine noch 
grössere Menge von Toxinen entstehen müsste. Hier beobachtet man 
aber das Auftreten von Stauungspapille doch nur sehr selten. Deutsch- 
manns Annahme der sekundären Ansiedelung von Bakterien mag 
wohl in einzelnen Ausnahmefällen zutreffen, ist aber doch nicht die 
Regel. Was hat denn nun die Annahme, dass die Hirntumoren 
Gifte aussenden, so ungewöhnliches? Ohne auf die Frage eingehen 
zu wollen, welche Ursache die Tumoren haben, ob sie parasitären 
Ursprungs sind oder nicht, so ist doch dies bei Tumoren an andern 
Körperstellen ganz sicher, dass man die Aussendung von Toxinen 
annehmen muss. In Fällen von Carcinom eines nicht direkt lebens- 
wichtigen Körperorganes, wie z. B. bei einem Mamma-Carcinom, wer- 
den die Patientinnen schon zu einer Zeit, wo der Tumor noch klein 
ist, so dass er gar keine Stórungen im Kórperbefinden erzeugen kónnte, 
in ihrem Ernährungszustande beeinflusst. Dasselbe beobachtet man 
auch sonst bei Tumoren. Diese Kachexie kann gar nicht anders als 
durch die Resorption solcher Toxine erklärt werden. Ein Grund, 
der aber noch überzeugender für die Annahme von Toxinen spricht, 
ist die Entstehung desjenigen Symptoms, dem die Gegner der Ent- 
zündungstheorie das Auftreten der Stauungspapille zuschreiben, nàm- 
lich des Hirndrucks. Woher stammt denn der Hirndruck? Doch 
nicht aus der Volumenvermehrung, die der Tumor hervorbringt. Dies 
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kann nur für ganz grosse T'umoren zutreffen, jedenfalls nicht für die 
Mehrzahl der kleinen Tumoren, die eine Stauungspapille hervorrufen. 
Dass eine solche Volumenvermehrung keinen Hirndruck hervorruft, 
das haben die Experimente an Tieren wiederholentlich gezeigt. So 
war es Merz niemals móglich, durch Einlegung von Gummiballons, 
welche aufgeblasen wurden, oder von Laminariastiften, die aufquollen, 
zwischen Dura und Schädelknochen eine dauernde Druckerhóhung zu 
erzielen, sondern dieselbe ging schnell wieder vorüber. Dieselben Er- 
fahrungen machte Deutschmann bei den Injektionen von Agar in 
die Schádelhóhle. Wenn der Tumor durch sein Volumen den Druck 
vermehren sollte, dann müsste die Subarachnoidealflüssigkeit vermin- 
dert oder ganz verschwunden sein und nicht vermehrt, wie dies fast' 
regelmässig der Fall ist. Diese Vermehrung der Hirnflüssigkeit ist 
nur durch Störungen in der normalen Resorption derselben zu er- 
klären. Sehr interessante Versuche am Hunde über das Verhältnis 
zwischen Volumenvermehrung in der Schädelhöhle und Resorption 
der Subarachnoidealflüssigkeit haben Falckenheim und Naunyn 
angestellt. Es ergab sich, dass bei einem Wasserdruck von 60cm 
pro Minute 0,5 ccm Flüssigkeit durch Resorption wieder verschwinden, 
bei einem Wasserdruck von 80cm sogar pro Minute lccm. Also 
wenn der Hirndruck durch irgend einen Raum beschränkenden Körper ` 
steigt, so wird in erhöhtem Masse dafür Liquor cerebro-spinalis resor- 
biert, um den Hirndruck wieder auf das normale Mass zurückzuführen. 
Erst wenn ein Tumor eine Grösse von 50ccm beim Menschen er- 
reicht hat, kann nach ihren Untersuchungen die Resorption der 
Flüssigkeit nicht mehr genügen, um diese Vermehrung auszugleichen. 
Dagegen gleichen sich kleinere Raumbeschränkungen schon innerhalb 
10 Minuten aus. Es muss also, wenn ein dauernder Hirndruck ent- 
steht, ein Missverhältnis zwischen Sekretion und Resorption eingetreten 
sein, entweder indem die Sekretion vermehrt oder die Resorption 
vermindert ist. Eine Vermehrung der Sekretion kann wohl vorhan- 
den sein, macht aber jedenfalls keine Steigerung des Hirndruckes, 
wie die Experimente deutlich gezeigt haben. Es muss also eine Ver- 
minderung der Resorption angenommen werden. Die Resorptions- 
organe sind nun die Pacchionischen Granulationen der Arachnoi- 
dealzotten, welche an der Konvexität des Gehirns gelegen sind. Hier 
findet normalerweise der Liquor cerebro-spinalis seinen Abfluss. In 
irgend einer Weise müssen also die Zellen der Pacchionischen 
Granulationen geschädigt sein, so dass nicht mehr der normale Flüssig- 
keitswechsel durch sie hindurch stattfindet. Man könnte sich das 
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Zustandekommen so denken, dass der Liquor cerebro -spinalis bei 
Tumoren morphologische Bestandteile enthält, und diese die der Be- 
wegung der Flüssigkeit zu Gebote stehenden feinen Öffnungen ver- 
stopfen, wie dies experimentell Quincke bei Zinnoberinjektionen ein- 
treten sah. Mir ist aber eine solche Annahme nicht wahrscheinlich, 
und zwar aus demselben Grunde, den Judeich gegen die Krück- 
mannsche Theorie aufgeführt hat, wegen des Fehlens des Hirndrucks 
bei Apoplexien. Hier werden doch viel mehr morphologische Be- 
standteile aus den zerfallenden Zellen dem Liquor beigemischt, als 
es bei Tumoren der Fall ist. An jeder Stelle des Körpers, wo 
Flüssigkeiten durch Membranen in veránderter Zusammensetzung hin- 
“durchgehen, haben wir es nicht nur mit Diffusionsvorgängen, sondern 
mit einer elektiven Eigenschaft der Körperzellen zu tun. So sondern 
die Zellen der Glomeruli aus dem eiweissreichen Blutserum die 
eiweissfreie Harnflüssigkeit ab, ein Vorgang, den wir künstlich durch 
Membranen auf keine Weise nachahmen können. Diese elektive 
Eigenschaft der Zellen wird nun durch die Einwirkung von Giften 
modifiziert, so dass der Flüssigkeitsdurchtritt entweder gar nicht oder 
in vermindertem Masse stattfindet. Bei der Nephritis haben wir in 
den Lymphgefässen des Körpers ein deutliches Beispiel einer solchen 
Giftwirkung. Die toxischen Stoffe, welche nicht wie normalerweise 
ausgeschieden werden, schädigen die Wandung der Lymphgefässe, so 
dass diese nunmehr das Wasser in die Gewebe übertreten lassen, 
das sonst von ihnen zurückgehalten wird. Ganz ähnliche Erschei- 
nungen haben wir bei den Entzündungen der serösen Häute. Bei 
der Bauchfelltuberkulose nimmt die Flüssigkeit in der Bauchhöhle 
ganz enorm zu, der Druck in der Bauchhöhle wird ausserordentlich 
gesteigert, trotzdem die kleinen Tuberkeln an sich zur Volumenver- 
mehrung so gut wie gar nichts beitragen. Wir sind hier gezwungen, 
anzunehmen, dass die von den Tuberkelbacillen ausgehenden Gifte 
teils die Sekretion der Peritonealflüssigkeit vermehren, teils die Re- 
sorption derselben verhindern. Etwas ganz ähnliches können wir bei 
der Pleuritis beobachten. Wenn also die vom Tumor ausgehenden 
Gifte an den Pacchionischen Granulationen solche Veränderungen 
hervorbringen können, dass hier die Resorption gehindert wird, warum 
sollen sie nicht auch an der Papille gleichartige Änderungen erzeugen, 
die auch hier die normale Flüssigkeitscirkulation beeinträchtigen? In 
derselben Weise könnte man vielleicht auch das Zustandekommen 
der Ampulle erklären, dass nämlich die Lymphe sich deswegen hier 
anstaut, weil der normale Flüssigkeitsaustausch in der Papille selbst 
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behindert ist. Ich halte also die Stauungspapille nicht für die Folge 
des Hirndrucks, sondern Stauungspapille und Hirndruck für gleich- 
artige Wirkungen desselben Giftes, das sich an der Papille durch 
das sichtbare Ödem, an den Pacchionischen Granulationen durch 
Verminderung ihrer Resorptionsfähigkeit bemerkbar macht. Wenn 
also in einigen Fällen von Blutungen oder Erweichungen Stauungs- 
papille auftritt, und dies gegen die Entzündungstheorie angeführt 
wird, so ist dagegen zu sagen, dass gerade das Auftreten des Hirn- 
drucks in diesen Fällen der sichere Beweis dafür ist, dass Toxine 
vorhanden sein müssen. Eine besondere Erwähnung verdient noch 
das verschiedene klinische Bild der Stauungspapille bei Tumoren und 
der Neuritis aus andern Ursachen. Es ist ja nicht zu leugnen, dass 
die Neuritis, die aus andern Ursachen entsteht, weniger die Neigung 
zum Ödem hat, wie die bei Tumoren, und dass die Veränderungen 
sich auch mehr auf die Retina auszubreiten pflegen. Nun muss man 
aber bedenken, dass es doch ein Unterschied ist, auf welchem Wege 
die Toxine zur Papille gelangen. Wenn ein Gift im Blute kreist, 
so kommt es auch auf dem Wege der Blutgefässe zum Sehnerven 
und der Netzhaut und wird hier in anderer Weise seine schädigende 
Wirkung entfalten, als wenn es auf dem Wege der Sehnervenscheide 
in die Papille eintritt. Auch in den oben von mir beschriebenen 
Versuchen, wo das Gift stets in die Sehnervenscheide und nicht auf 
dem Blutwege eintrat, waren die Veränderungen besonders auf die 
Papille beschränkt, die Netzhaut war fast gar nicht davon berührt 
worden. Ausserdem muss man, wie ich glaube, den Toxinen, die 
von den Tumoren ausgehen, spezifische Eigenschaften in dieser Rich- 
tung, dass sie besonders leicht ein Ödem verursachen, zuschreiben. 
Denn diese Eigenschaft offenbaren sie ja auch am Gehirn selbst. 
Wir können nun dazu übergehen, die Erfahrungen zu besprechen, 
die man bei operativer Eröffnung der Schädelhöhle in bezug auf die 
Stauungspapille gewonnen hat. Denn die Operationen sind ja die 
einzigen Beobachtungen, die das Experiment am lebenden Menschen 
vertreten können. Hier sind nun eine grössere Anzahl von Fällen 
berichtet worden, in denen die Stauungspapille nach Eröffnung der 
Subarachnoidealhóhle zurückging. Diese Tatsache ist nach beiden 
Theorien erklärbar. Nach der mechanischen Theorie ist dann der 
vermehrte Druck in der Schädelhöhle aufgehoben und deshalb kein 
Grund zur Stauung im Sehnerven mehr vorhanden. Nach der Ent- 
zündungstheorie ist nach der Eröffnung ein Abfluss für den Liquor 
cerebro-spinalis durch die Wunde geschaffen, und die secernierte 
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Flüssigkeit spült bald die Toxine aus der Papille wieder heraus. Ein 
solcher Fall wurde in neuerer Zeit von Dupuy-Dutemps beschrieben. 
Es handelte sich um multiple Neurofibrome. Nachdem der Schädel 
und die Dura eróffnet waren, schwanden sowohl die Stauungspapille 
wie alle Druckerscheinungen. Burchardt hat darauf hingewiesen, 
dass die Spinalpunktion auch die Stauungspapille unter Umständen 
zur Heilung bringt. Auch diese Tatsache ist mit beiden Theorien 
in derselben Weise vereinbar, wie es für die Eröffnung der Schädel- 
höhle gilt. Auch hier wird sowohl der Druck herabgesetzt, als auch 
der Flüssigkeitswechsel wieder angeregt. Eine besondere Berücksich- 
tigung verdient die Eröffnung der Sehnervenscheide. Diese schwierige 
Operation wurde einige Male am Lebenden von v. Wecker und 
Brudenell Carter ausgeführt. Auch nach dieser Eröffnung schwan- 
den die Erscheinungen der Stauungspapille. Aber auch dies kann 
für die Entscheidung zwischen beiden Theorien uns nichts nützen. 
Denn einerseits hört der Druck auf den Sehnerven dadurch auf, 
anderseits werden die schädigenden Toxine dadurch fortgespült. Ganz 
richtig vergleicht Elschnig die operativen Massnahmen mit der Wir- 
kung der Punktion der vorderen Kammer bei der Iridocyclitis. Ob- 
wohl bei der Iridocyclitis die Aufhebung des Druckes in der vorderen 
Kammer sicher nicht von Bedeutung ist, hat dieselbe doch einen 
günstigen Einfluss auf die Erkrankung, und dies ist hier nur durch 
den stärkeren Flüssigkeitsstrom und die Durchspülung mit neuer 
Flüssigkeit zu erklären. Eine ähnlich günstige Wirkung sehen wir 
ja auch nach der Laparotomie bei der Bauchfelltuberkulose. Auch 
hier ist die Drucksteigerung in der Bauchhóhle nicht das schidigende 
Moment, und tritt nach Aufhebung des Druckes häufig Heilung ein, 
natürlich auch hier wieder nur durch Anregung des Flüssigkeits- 
wechsels im Peritoneum. Wichtiger sind solche Fälle, welche sich 
nur aus der einen Theorie erklären lassen. Von Beobachtungen, die 
nur nach der mechanischen Theorie erklärt werden können, existiert 
eigentlich nur eine, so viel ich aus der Literatur ersehen konnte. 
Dies ist ein von Bruns beschriebener Fall, in dem ein Hirntumor 
mit Stauungspapille bestand, der operativ entfernt werden sollte. Nach 
Entfernung des Schädelknochens zeigte sich aber, dass der Tumor 
durch die Dura mater hindurch gewachsen war und zu grosse Dimen- 
sionen hatte, um noch Aussicht auf Radikalentfernung zu geben. Es 
wurde deshalb die Subarachnoidealhöhle uneröffnet gelassen, und der 
Tumor wuchs nunmehr zur Öffnung im knöchernen Schädel heraus. 
Darauf verschwand die Stauungspapille. Aus einer solchen Beobach- 
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tung ist nach meiner Meinung noch kein Schluss zu ziehen. Hier 
sind doch Täuschungen zu leicht möglich. Es ist ja nicht sicher, ob 
wirklich der Tumor die Subarachnoidealhöhle fest tamponierte, oder 
ob nicht doch durch denselben hindurch nach Entfernung des Schädel- 
knochens nunmehr die Cerebro-spinal-Flüssigkeit sich entleeren konnte. 
Dagegen sind Beobachtungen, die sich nur nach der Toxintheorie 
erklären lassen, schon mehrfach gemacht worden. So hat Deutsch- 
mann beobachtet, dass in einigen Fällen die Stauungspapille sowohl, 
wie die davon abhängigen Sehstörungen gerade erst nach der Eröff- 
nung der Schädelhöhle auftraten und wieder zurückgingen, sowie 
Tumormassen die Wunde verstopften. Ebenso hat Knapp einen 
Fall beschrieben, in dem nach einem vom Ohr ausgehenden Abscess 
sich Stauungspapille entwickelte, diese nach der Entleerung des Ab- 
scesses zunächst nicht zurückging, sondern sich noch stärker aus- 
bildete, obgleich die Schädelhöhle eröffnet war, als ein zweiter Ab- 
scess sich einstellte. Sachsalber hat folgende Beobachtung ver- 
öffentlicht: Im rechten Schläfenlappen trat ein Abscess nach Verletzung 
auf. Erst nach der Eröffnung des Abscesses trat eine Neuritis ein, 
aus der sich typische Stauungspapille entwickelte, die nach 6 Wochen 
zurückging und in Heilung überging. Es trat kein zweiter Abscess 
auf, der das spätere Auftreten der Stauungspapille hätte erklären 
können. Man muss also in diesem Falle annehmen, dass die Toxine 
durch irgend welche Änderungen im Flüssigkeitsstrome, der sich durch 
die Eröffnung der Schädelhöhle einstellte, gerade zur Papille gelangten. 
In den andern Fällen hat nach der Toxintheorie das Auftreten der 
Erscheinungen bei eröffneter Schädelhöhle auch nichts Widersprechen- 
des, da ja bei reichlicher Sekretion der Gifte diese eben doch noch 
trotz des besseren Flüssigkeitsstromes zur Papille gelangen können. 
Dagegen sind nach der mechanischen Theorie solche Fälle gar nicht 
mehr zu erklären. Hierher gehört auch ein Fall, der von v. Bra- 
mann beschrieben worden ist, wo nach Exstirpation eines Tumors, 
trotzdem die Schädelhöhle dauernd geöffnet blieb, und nur die elastische 
Kopfschwarte als Bedeckung zurückgelassen wurde, als der Tumor 
rezidivierte, auch die Stauungspapille von neuem sich einstellte. Ich 
möchte diesen Fällen einen hinzufügen, den ich in der Ohrenklinik 
der Charité beobachtete, und der in mancher Beziehung recht be- 
merkenswerte Erscheinungen bietet. 


Frida E., 91), Jahr alt, aufgenommen am 8. IX. 03. Bekam nach 
Diphtherie im 8. Lebensjahre Ohrenlaufen, erst rechts, später links. 
Vor vier Wochen hörte die Sekretion auf (Erkältung?) Dabei traten 
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Schmerzen im linken Ohr und über dem linken Auge auf. Die letzten 
Nächte war sehr unruhiger Schlaf vorhanden. Seit dem 28. VIII. in der 
Poliklinik für Ohrenkrankheiten der Charité in Behandlung. Heute plótz- 
lich Weinkrämpfe, dann Zuckungen der rechten Körperhälfte, Drehungen 
des Kopfes und Rollen der Augen nach rechts. 

Befund: Bewusstlos eingeliefertes Kind mit cyanotischem Gesicht. 
Nystagmus horizontalis, kein Cheyne-Stokes, mässiger Spasmus der Extremi- 
täten, besonders des rechten Armes. Temperatur 37°, Puls 80, etwas unregel- 
mässig. Einige Zeit später anscheinend Sensorium ziemlich klar. Das Kind 
reagiert jedoch auf Anrufen nicht. Patellarreflex rechts erhöht, links nicht 
auslösbar. Untersuchung in Bromäthylnarkose nötig. Im linken Gehörgang 
stinkender Eiter, Tiefe des Gehörgangs und Trommelfell gerötet, rechts 
keine Sekretion. Gazetampons ins linke Ohr, Eisblase auf die linke Kopfseite. 

10. IX. Ausgesprochene amnestische Aphasie. Leichte Parese des rechten 
Facialis und rechten Armes. Links Pupille weiter als rechts, Reaktion er- 
halten. Beide Papillen zeigen leichte Schwellung und starke Füllung der 
Venen, links stärker wie rechts. 

11. IX. Keine meningitischen Symptome. Links Radikaloperation, da- 
bei Eröffnung eines grossen Schläfenlappenabscesses in Chloroformnarkose. 
Das Kind erholt sich auffallend rasch. Zweimal täglich Verbandwechsel. 
Aphasie zurückgegangen. Temperatur normal. Puls 120, irregulär. Facialis- 
parese noch vorhanden. Pupille jetzt links enger als rechts. 

12. IX. Das Kind ist bei klarem Bewusstsein, Accommodationsfähig- 
keit normal. Rechts Papille ganz normal. Links keine Schwellung der 
Papille mehr, nur sind die Venen noch etwas stärker gefüllt als auf dem 
rechten Auge. Beim Verbandwechsel stösst sich ein 3cm langes bleistift- 
dickes Stück Hirnsubstanz ab. 

14. IX. Täglich einmal Verbandwechsel. Aphasie täglich geringer. 

21. IX. Temperatursteigerung auf 38,6%. Puls 132. Keine meningi- 
tischen Symptome. Lungen frei. Abends 37,5°. 

24. IX. Neue Temperatursteigerung auf 38,5°. Puls 120. Zeitweise 
Kopfschwerzen. Halswirbel druckempfindlich. Nachts unruhig. Würgbewe- 
gungen. Kopfschmerzen in der Stirn. Nystagmus beim Blick nach links. 
Rechts Papille normal. Links neue Schwellung der Papille, Erweiterung 
und Schlängelung der Venen. Die Wunde in der Dura wird freigelegt und 
ein Hirnprolaps abgetragen. Die Lumbalpunktionsflüssigkeit ist klar. 

25. IX. Nachts unruhig. Schweres Krankheitsbild. Halswirbel druck- 
empfindlich. Pupillen reagieren träge. Amnestische Aphasie, Eröffnung eines 
neuen lHirnabscesses nach vorn oben.  Gegenóffnung an der Sehlüfenbein- 
schuppe. Abends neue Abseesseróffnung nach hinten. Drainage. Beides 
in Chloroformnarkose. Links ausgesprochene Stauungspapille. 

26. IX. Befinden bedeutend besser. Im Urin Spuren von Gallen- 
farbstoff. 

29. IX. Ausgesprochene amnestische Aplıasie. Temperatur leicht er- 
höht, Sekretion geringer. 

30. IX. Temperatur morgens 37,7°, abends 38,2°. Puls 120, regel- 
mässig. Wohlbefinden. Täglıch zweimal Verbandwechsel. 

5. X. Auf Einstreuung von Borpulver schwindet der üble Geruch des 
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Eiters. Subjektives Wohlbefinden. Aphasie wird deutlicher. Temperatur 
niedriger und gleichmässiger. 

6. X. Temperatur steigt auf 39,9°, sehr unruhige Nacht. 

8. X. Entleerung einer erneuten Eiterverhaltung im Schläfenlappen in 
Chloroformnarkose. 

10. X. Prolaps grösser geworden. Nach Herausnahme der Drain- 
rohre und Eingehen mit der Kornzange Entleerung von reichlichem Eiter. 

11.X. Augenspiegelbefund: Links: die Schwellung hat zugenommen, 
die Stauungserscheinungen sind stärker geworden. Rechts: die Papille ist 
scharf begrenzt, jedoch sind die nach unten abgehenden Venen stark gefüllt 
und geschlängelt. 

19. X. Stauungspapille jetzt links sehr ausgeprägt, auch rechts be- 
ginnende Schwellung der Papille. 

22. X. Plötzlicher Temperaturanstieg auf 39,8°. Entleerung von etwa 
2 Esslöffeln höchst übelriechenden Eiters von der Schläfenschuppenöffnung 
aus. Bromäthylnarkose. 

24. X. In Chloroformnarkose Abtragung des Prolapses und Eröffnung 
eines neuen Eiterherdes. 

27. X. In den letzten beiden Tagen hohe Temperatur, 39,9°. Puls 
sehr beschleunigt. Klagen über heftige Kopfschmerzen. 

29. X. Temperatur 40°. Im Laufe des Tages wird Patientin som- 
nolent. Beim Verbandwechsel Punktion des Gehirns nach allen Seiten hin 
ohne Erfolg. 

31. X. Pupillen sehr weit, rechts weiter als links. Wunde schmierig. 
Puls 128, mässig kräftig, regelmässig. Die rechte Papille ist mässig ge- 
schwollen, die linke zeigt starke Schwellung. 

1. XI. Patientin macht einen entschieden freieren Eindruck. Beim 
Verbandwechsel fliesst nach Herausnahme des vorderen Drainrohres mit 
Eiterflocken vermischte klare Flüssigkeit (Liquor cerebro-spinalis) in ziemlich 
reichlicher Menge heraus. Temperatur 40°. 

2. XI. Beiderseits ausgesprochene Stauungspapille. Beim Verband- 
wechsel quillt beim Eingehen mit der Kornzange aus der Radikaloperations- 
wunde dickrahmiger gelber Eiter. 

6. XI. Zustand unverändert. 

8. XI. Temperatur 40,5% Puls jagend. 

9. XI. Exitus. 

Obduktionsbefund: Gehirnabscess im linken Schläfenlappen. Doppel- 
seitige chronische Mittelohreiterung. Parenchymatöse Nierenentzündung. 


Das Bemerkenswerte dieses Falles liegt in mehreren Umständen. 
Zunächst trat die Stauungspapille bedeutend stärker auf der Seite 
auf, auf welcher der Abscess lag. Hier liegt ja die Erklärung sehr 
nahe, dass die Toxine zu dem Sehnerven dieser Seite leichteren Zu- 
gang, als zu dem der andern Seite hatten. Gleichwohl ist dieses 
stärkere Auftreten der Stauungspapille auf der Seite des Abscesses 
durchaus nicht ein sehr regelmässiges Vorkommen. Als zum ersten- 
mal die Schädelhöhle eröffnet wurde, am 11. IX., schwanden schnell 
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die pathologischen Erscheinungen am Augenhintergrunde. Dies konnte 
nun sowohl auf Verminderung des erhóhten Druckes als auf Fort- 
spülen der Toxine zurückzuführen sein. Nun trat aber, während der 
Subarachnoidealraum eröffnet blieb, am 24. IX. eine erneute Schwellung 
der linken Papille auf, obgleich doch ein Hirndruck überhaupt nicht 
mehr bestehen konnte. Freilich hatte eine Eiterretention bestanden, 
es ist aber nicht möglich anzunehmen, dass ein so vollständiger Ab- 
schluss vorhanden war, dass etwa ein erhöhter Druck sich ausbilden 
konnte. Trotzdem nun eine ausgiebige Eröffnung der Abscesse statt- 
fand, nahm die Stauungspapille auf der linken Seite zu. Nachdem 
am 10. X. wiederum eine ausgiebige Eiterentleerung vorgenommen 
wurde, trat am 11. X. auch auf der rechten Seite stärkere Füllung 
der Venen der Papille auf, am 19. X. trat auch hier Schwellung 
hinzu. Nach der reichlichen Eröffnung am 30. X. trat eine Ver- 
mehrung der Stauungserscheinungen am Augenhintergrunde ein, eben- 
so nach der am 1. XI. Es zeigt jedenfalls diese Krankengeschichte 
deutlich, dass die Erscheinungen der Venenfüllung und Schwellung 
der Papille auftreten und zunehmen können, während andauernd der 
Druck im Subarachnoidealraum auf den der äusseren Luft herabge- 
setzt ist. 

Ausser den Beobachtungen bei Operationen sind dann von 
einigen Autoren noch Beobachtungen verschiedener Art angestellt 
worden, die für die eine oder die andere Theorie sprechen sollten. 
So hat Hoche die Degenerationserscheinungen an den hinteren Rücken- 
markswurzeln, die schon von anderer Seite beschrieben waren, ge- 
nauer untersucht und festgestellt, dass sie in keinem Falle von 
Stauungspapille fehlten. Die Degeneration trat am stärksten an dem 
durch eine deutliche Einschnürung markierten Durchtritte der hinteren 
Wurzeln durch die Pia auf, sie fand sich im ganzen Rückenmarke, 
aber stärker im Hals- und Lendenteil als im Brustteil. Da die 
hinteren Wurzeln die Abflussstellen für die Rückenmarkslymphe sind, 
so sollte durch die Drucksteigerung ein gleichartiger Prozess wie an 
der Papille stattfinden. Eine toxische Wirkung hilt Hoche des- 
wegen für ausgeschlossen, weil die direkt von der Cerebro-spinal- 
Flüssigkeit umspülten extraspinalen Wurzeln keine Veränderungen 
zeigten, und die Wirkung nach unten im Rückenmark zunehme. 
Demgegenüber fand aber Ursin, dass die Veränderungen doch am 
stärksten in den oberen Teilen des Rückenmarkes ausgeprägt seien, 
und dass sie sich wohl mit der entzündlichen Theorie vereinigen 
lassen. Dieselbe Ansicht vertritt auch Dinkler. Ferner zeigten 
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Batten und Collier, dass der Zusammenhang zwischen Stauungs- 
papille und Hinterwurzeldegeneration durchaus nicht ein so enger ist, 
wie dies Hoche ausspricht. Es findet sich háufig sowohl eine Seh- 
nervenerkrankung ohne Hinterwurzeldegeneration, wie das umgekehrte. 
Auch Kirchgässer fand deutliche Hinterwurzeldegeneration bei 
Magencarcinom, wo kein Herd im Zentralnervensystem bestand, andere 
die gleiche Erscheinung bei Ergotismus, Alkohol- und Bleivergiftung. 
Dass überhaupt eine starke Anschwellung der Papille in. Fällen vor- 
kommen kann, wo der Druck in der Schädelhöhle sicher nicht erhöht 
ist, haben zahlreiche klinische Beobachtungen gezeigt. So tritt die- 
selbe bisweilen bei Hirnabscessen auf, bei Nephritis, bei Blei- und 
Tabakvergiftungen, bei Anämie nach Blutverlusten, bei frischer 
Syphilis. Westphal beobachtete häufig das ophthalmoskopische Bild 
der Stauungspapille bei Encephalopathia saturnina, Polioencephalitis 
acuta superior und Schwefelsäurevergiftung. Umgekehrt führt eine 
Erhöhung des Druckes in der Schädelhöhle durchaus nicht immer 
das Bild der Stauungspapille herbei, sondern es kann auch eine ein- 
fache Neuritis die Folge sein. Dies hat Oppenheim bei der Unter- 
suchung zahlreicher Nervenkranker häufig beobachtet. Nach Elschnig 
können bei einem Tumor gleichen Sitzes Neuritis, Stauungspapille 
oder normales ophthalmoskopisches Bild sich finden. Letztere beiden 
heben hervor, dass sie sowohl bei Meningitis Stauungspapille, als 
auch bei Hydrocephalus einfache Neuritis beobachten konnten. Ob 
bei der Entwicklung einer Stauungspapille ophthalmoskopisch erst 
Hyperämie und Ödem auftritt, oder ob dieselbe aus einer Neuritis 
hervorgeht, darüber sind die Meinungen gänzlich auseinandergehend. 
Während Schmidt-Rimpler stets zuerst Hyperiimie und Ödem be- 
obachtete, konnte Oppenheim, der Gelegenheit hatte, sehr zahlreiche 
Hirntumoren zu untersuchen, immer sich die Stauungspapille aus 
einer Neuritis entwickeln sehen. Nach meinen eigenen Erfahrungen 
muss ich mich ebenfalls der Ansicht von Oppenheim anschliessen, 
ein solches reines Hervorquellen der Papille ohne alle Entzündungs- 
erscheinungen, wie es Schmidt- Rimpler beschreibt, habe ich nie- 
mals beobachten können. Im allgemein pathologischen Sinne hält 
Deutschmann die Stauung, die in der Papille auftreten könnte, 
für zu gering, um derartige Wirkungen zu entfalten; nach Littens 
Ansicht kann eine reine Stauung ebensowenig Entzündung erzeugen, 
wie reine Anämie. Gegen die mechanische Theorie. weist ferner 
Gowers auf das seltene Vorkommen der Staungspapille bei Hydro- 
cephalus hin, wo doch sicher der Druck stark gesteigert ist. Endlich 
29* 
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sei noch ein Beweis erwähnt, den Elschnig gegen das Vorhanden- 
sein einer Stauung in der Zentralvene angibt. Bei Druck auf das 
Auge beobachtet man ophthalmoskopisch zunàchst eine Pulsation der 
Zentralvene, dann Collaps derselben, bei noch stárkerem Druck tritt 
auch Pulsation der Zentralarterie, endlich auch Collaps dieser auf. 
Ist nun partielle Thrombose vorhanden, so findet nicht erst ein 
Pulsieren der Zentralvene, sondern gleich ein Collaps derselben statt, 
ein Phiinomen, aus dem man nach Elschnig sicher partielle Throm- 
bose diagnostizieren kann. Bei der Stauungspapille tritt nun diese 
Erscheinung nie ein, sondern dieselbe verhält sich ganz wie ein nor- 
males Auge. Besonders interessant ist, dass Elschnig in einem 
Falle, wo auf dem einen Auge Stauungspapille, auf dem andern 
Thrombose der Zentralvene bestand, diesen Unterschied an den beiden 
Augen derselben Person feststellen konnte. 

Eine Frage, die mehr praktisches Interesse hat, ist die nach 
der Häufigkeit der Stauungspapille bei Tumoren, und ob man das 
Recht hat, bei Auftreten von Stauungspapille mit Wahrscheinlichkeit 
vermehrten Hirndruck zu diagnostizieren. Diese Frage lässt sich 
wohl ohne weiteres bejahen. Ganz gleich, ob wirklich der vermehrte 
Hirndruck direkt die Stauungspapille verursacht, oder ob die von 
Tumoren ausgehenden Toxine dieselbe erzeugen, so steht doch fest, 
dass keine andere Erkrankung so häufig wie Tumoren des Schädel- 
innern hierfür in Betracht kommt. Dagegen lässt auf den Sitz des 
Tumors, wie dies von einigen Seiten behauptet worden ist, sicherlich 
das ophthalmoskopische Bild gar keinen Schluss zu. Die älteste 
Statistik über dieses Thema ist die von Annuske und Reich, 
welche im ganzen SS Fälle von Tumoren zusammenstellten. Hier 
wird ganz allgemein von Neuritis gesprochen und kein Unterschied 
gegenüber der mit Schwellung verbundenen Neuritis gemacht. Unter 
diesen 8S Füllen waren in 95,4°), Neuntis oder Atrophie nach Neu- 
ritis vorhanden, in 93,2°), doppelseitige Neuritis, in 2,2°|, einseitige 
Neuritis und in 4,5°, normaler Befund. Oppenheim beobachtete 
selbst 23 Fälle von Tumoren, bei denen er auch den Sektionsbetund 
feststellte. Unter diesen fand sich in 19 Fällen = 82°, Schnerven- 
entzündung und zwar 14 mal Stauungspapille, 5 mal Neuritis. Elschnig 
hat aus der Literatur in neuerer Zeit 200 Fülle zusammengestellt 
und konnte unter diesen in 80°, Stanungspapille diagnostiziert finden. 
Nach v. Michel ist dieser Prozentsatz entschieden etwas zu hoch 
gegriffen, er berechnet das Vorkommen der Stauungspapille bei Tumoren 
zu 60—70"|,, und zwar ist dieselbe fast immer doppelseitig. Von 
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Interesse ist eine Beobachtung, die Douglas Singer gemacht hat, 
dass nämlich bei Personen unter 40 Jahren die Stauungspapille bei 
Tumoren selten vermisst wird, während sie im höheren Alter häufiger 
fehlt. Er führt diese Erscheinung auf die Rigidität der Gefässe 
durch Arteriosklerose im späteren Leben zurück. Nach den Tumoren 
bildet in einer geringeren Anzahl von Fällen die Ursache Meningitis, 
Hirnabscess, Echinococcus, selten Erweichung durch Gefässverstopfung. 
Verschiedene Beobachter weisen darauf hin, so auch Elschnig, dass 
bei chronischem Hydrocephalus die Erscheinung verhältnismässig 
selten ist, obgleich hier sicher eine starke Drucksteigerung besteht. 
Zur Erklärung der Tatsache, dass Hirnabscess oft keine Stauungs- 
papille hervorruft, nimmt Deutschmann an, dass derselbe in diesen 
Fällen abgekapselt ist. Ich halte diese Annahme nicht für notwendig, 
da wie oben angeführt ja auch kein Hirndruck bei Abscess entsteht, 
also die Gifte eben spezifisch andere Eigenschaften als die bei 
Tumoren entwickeln. Dass gerade bei Tumoren die Stauungspapille 
so häufig ist, dürfte wohl, wie Falckenheim, Naunyn und Elschnig 
annehmen, auch darauf zurückzuführen sein, dass bei keiner andern 
Ursache die Toxine so lange Zeit hindurch auf die Papille einwirken 
können, ohne dass das Leben durch den Tumor selbst gefährdet ist. 

Von theoretisch wichtiger Bedeutung ist die Feststellung, nach 
welcher Seite der Lymphstrom in der Sehnervenscheide gerichtet ist, 
ob derselbe zentripetal nach dem Gehirn zu oder zentrifugal nach dem 
Auge zu verläuft. Die Meinungen darüber sind noch immer geteilt. 
So spricht sich Knies, sowie Schwalbe und Stilling für die zentri- 
petale Richtung aus, ebenso v. Michel, der besonders eine klinische 
Beobachtung durch diese Annahme erklärt. In einem Fall von Turm- 
schädel mit festen Verwachsungen am Foramen opticum trat beider- 
seitige Stauungspapille auf, die er auf Lymphstauung durch die Un- 
möglichkeit des Abflusses nach dem Gehirn zu zurückführt. Andere 
Beobachtungen sprechen mehr für eine zentrifugale Richtung. So 
führt Gowers folgenden Fall an: Ein Tumor füllte den ganzen 
dritten Ventrikel aus und den Raum zwischen den Hirnschenkeln, 
reichte nach vorn bis vor das Chiasma und verursachte eine sehr 
starke Ausdehnung der Ventrikel. Die Scheiden des Sehnerven 
waren ganz leer, dagegen locker und stark dilatiert gewesen. Er 
schliesst daraus, dass durch Druck auf den Vorderteil der Hirnbasis 
die Kommunikation der Sehnervenscheiden mit dem Subarachnoideal- 
raum aufgehoben gewesen sei. Wäre der Strom zentripetal gerichtet, 
dann wäre die Dilatation der Scheide grösser geworden, anstatt ab- 
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zunehmen. Dass pathologische Produkte, wie Blut und Eiter, sich 
in den Sehnervenscheiden vorfinden können, wenn dieselben in der 
Hirmhöhle abgesondert werden, ist wohl sichergestellt. Wie schon 
oben erwähnt, fand Quincke bei seinen Injektionen in den Subdural- 
raum, auch wenn dieselben in die Rückenmarkshöhle geschahen, Pig- 
mentkörnchen konstant in der Sehnervenscheide, sogar häufig im 
Tenonschen Raum. Also müssen dieselben doch durch einen zentri- 
fugalen Lymphstrom dorthin transportiert worden sein. 

In neuerer Zeit hat Levinsohn diese Frage durch eingehende 
Versuche geprüft, und zwar ebenfalls durch Einspritzungen von 
zinnoberhaltiger Flüssigkeit in den Subarachnoidealraum. Er fand 
als Resultat ein geringes Abströmen der cerebrospinalen Lymphe vom 
Gehirn durch den Scheidenraum des Optikus, anderseits aber auch 
vom Auge zum Sehnerven durch den Axialstrom. Beide Ströme haben 
seiner Ansicht nach ihren Abfluss aus dem Sehnerven durch die peri- 
vaskulären Räume der Zentralgefässe. 

Auch Leber spricht sich für die zentrifugale Richtung aus. 
Eine besondere Stellung nimmt die Ansicht von Langer ein, der der 
Sehnervenscheide die Bedeutung einer Gelenkfläche zuschreibt, da 
bei den ausgiebigen Bewegungen des Bulbus starke Verschiebungen 
dieser Teile vorkommen müssen. Dann wäre vielleicht anzunehmen, 
dass normalerweise gar keine Strömung hier stattfindet, sondern dass 
dieselbe nur unter pathologischen Verhältnissen, wenn etwa der Druck 
in der Schädelhöhle erhöht ist, nach der Orbita zu eintritt. In dieser 
Weise könnte man dem Hirndruck eine mittelbare Wirkung für die 
Entstehung der Stauungspapille zuschreiben, wie dies Elschnig tut, 
indem nämlich bei erhöhtem Druck die Toxine leichter zur Papille 
gelangen, als sonst. In ähnlicher Weise führt Levinsohn die Ent- 
stehung der Stauungspapille auf das Zusammenwirken von drei Fak- 
toren zurück, von denen zwei primären Ursprungs sind, der intrakra- 
nielle Druck und die entzündlichen Veränderungen der cerebrospinalen 
Lymphe, der dritte sekundären Ursprungs, die Stauung der Papille 
durch Sperrung des Glaskörper-Lymphabflusses, zu denen sehr bald 
entzündliche Erscheinungen hinzutreten. 

Auffällig ist die Tatsache, dass Tumoren im Augeninnern 
fast nie das Bild der Stauungspapile hevorrufen. Durch die An- 
nahme der Toxinwirkung wird aber nach Leber auch diese Tat- 
sache dadurch in einfacher Weise erklärt, dass ja der Lymph- 
strom aus dem Augeninnern seinen Abfluss in der vorderen Kammer 
hat, so dass die Toxine nicht Gelegenheit haben, ihre Wirkung an 
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der Papille zu entfalten. Dass übrigens nach den Erkrankungen des 
vorderen Teiles des Auges auch bisweilen Papillitis beobachtet wird, ist 
in den Arbeiten von van den Borg und Happe ausführlicher dar- 
gelegt worden, auf welche ich hiermit verweisen möchte. Zur Er- 
klärung muss man annehmen, dass, da ein geringer Teil der Augen- 
flüssigkeiten seine Abfuhr durch den zentralen Teil des Glaskörpers und 
die Scheiden der Zentralgefässe nach hinten hat, die Toxine auf diesem 
Wege oder auf dem des Perichorioidealraumes zum Sehnerven gelangen. 

Eine Beobachtung, die bisweilen gemacht wird, und die nicht 
recht mit den theoretischen Überlegungen vereinbar zu sein scheint, 
ist die der einseitigen Stauungspapill. Wenn man einen zentri- 
petalen Lymphstrom in der Sehnervenscheide annimmt, so ist diese 
Beobachtung nach der mechanischen Theorie überhaupt nicht zu er- 
kláren. Denn wenn selbst ein Verschluss der einen Sehnervenscheide 
bei vermehrtem Hirndruck bestände, so müsste die Folge wie in dem 
von v. Michel beschriebenen Fall von Turmschädel doch gerade das 
Auftreten der Stauungspapille sein. Entscheidet man sich für den 
zentrifugalen Verlauf, so würden sowohl die mechanische wie die 
Entzündungstheorie eine Erklärung geben. Nach ersterer würde ein 
zufälliger Verschluss der einen Sehnervenscheide vor der Fortleitung 
des Druckes auf die Papille dieser Seite schützen, nach der Ent- 
zündungstheorie wäre die Fortschwemmung der Toxine dadurch eben- 
falls aufgehoben. Bisher ist aber ein solcher Verschluss anatomisch 
noch nicht festgestellt worden, ebensowenig ist anatomisch dafür ein 
Grund gefunden worden, warum manchmal in einem Auge eine 
Stauungspapille, im andern nur eine Neuritis auftritt, Nach der 
Toxintheorie ist aber noch eine andere Erklärung möglich, selbst 
wenn kein Abschluss der Sehnervenscheide angenommen wird. Eben- 
so wie bei intraokularen Tumoren der Lymphstrom von der Papille 
fort gerichtet ist, kónnte es vorkommen, dass im Gehirn der Strom 
im Liquor cerebrospinalis so geht, dass die Toxine ihren Abfluss 
finden, ohne zu der einen Papille zu gelangen. Jedenfalls darf man 
nicht in dieser Hinsicht inkonsequent sein und zwei entgegengesetzte 
Theorien zur Erklärung heranziehen. So erklärt z. B. Schmidt- 
Rimpler in der v. Michelschen Beobachtung das Auftreten der 
Stauungspapille durch die Verlegung am Foramen opticum, aber auch 
die einseitige Stauungspapille bei Hirntumoren dadurch, dass die 
Kommunikation in der Sehnervenscheide der andern Seite verlegt ist. 
Nun kann aber nicht gleichzeitig eine solche Verlegung sowohl 
Stauungspapille hervorrufen, als dieselbe verhindern. 
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Endlich wáre noch darauf hinzuweisen, dass die Stauungspapille 
je nach dem Sitz des Tumors im Gehirn verschieden häufig ist. Ob- 
gleich die Statistiken in betreff dieser Frage nicht von so entscheiden- 
dem Werte sind, weil hierzu die Zusammenstellung einer viel grösseren 
Anzahl von Fällen notwendig ist, so lässt sich wohl doch das mit 
Sicherheit sagen, dass am häufigsten die Tumoren der hinteren 
Schädelgrube, besonders des Kleinhirns, eine Stauungspapille hervor- 
rufen, seltener die des Stirnlappens, am seltensten die der Konvexität. 
Eine Erklärung dieser Tatsache durch die mechanische Theorie ist 
wohl nicht möglich, denn der Druck pflanzt sich in einem mit Flüssig- 
keit erfüllten Raum überall hin gleichmässig fort. v. Bramann 
nimmt zur Erklärung eine mehr lokale Kompression der venösen 
Blutleiter der Dura an. Eine solche Kompression ist aber, wie 
schon oben ausgeführt wurde, ganz unwahrscheinlich, und würde bei 
den zahlreichen Anastomosen sich nicht in der Weise bemerkbar 
machen. Ähnlich wie v. Bramanns ist auch die Ansicht Judeichs. 
Er glaubt, dass Tumoren der hinteren und mittleren Schädelgrube 
mehr die venösen Abflusswege komprimieren, als Tumoren an andern 
Stellen. Obgleich viele Anastomosen für den Abfluss des Blutes 
vorhanden sind, so sollte doch dadurch immerhin etwas Stauung ent- 
stehen. Diese erzeuge am Sehnerven sekundär einen Scheidenhydrops, 
dieser wieder eine Kompression der Vena centralis retinae. Nun 
verstärkten sich dadurch alle Erscheinungen, bis es zur ausgebildeten 
Stauungspapille kommt. Diese Theorie scheint doch etwas recht ge- 
zwungenes zu haben. Viel grösser ist die venöse Cirkulationsbe- 
schränkung bei Tumoren in der Orbita, und dennoch treten hier die 
geschilderten Symptome nur selten ein. Die Toxintheorie könnte 
auch für die verschiedene Häufigkeit der Stauungspapille bei ver- 
schiedenem Sitz des Tumors eine Erklärung geben. Denken wir 
uns, dass eine Fabrik an einem Fluss liegt und ihre Abwässer in 
diesen Fluss leitet. So wird unterhalb der Fabrik der Fluss ver- 
unreinigt und die Fauna geschädigt werden, oberhalb in der Strömungs- 
richtung dagegen keine Wirkung auftreten. Ist die Strömung sehr 
langsam, so könnte sich ev. auch noch etwas oberhalb der Fabrik 
die Wirkung der schädlichen Stoffe ausdehnen. Ganz ebenso können 
wir es für den Lymphstrom in der Cerebrospinal-Flüssigkeit annehmen. 
Wenn die Lage eines Tumors eine derartige ist, dass die von ihm 
produzierten Toxine direkt aus der Richtung vom Sehnerven weg 
fortgeleitet werden, so werden sie keine Gelegenheit bekommen, in 
die Sehnervenscheide einzudringen. Geht dagegen der Strom in seinem 
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Laufe an irgend einer Stelle dicht am Sehnerven vorüber, so kónnen 
die Stoffe leicht auch in die Sehnervenscheide geschwemmt werden. 
Wie geht nun die Strómung in der Cerebrospinal-Flüssigkeit? Die- 
selbe wird abgesondert durch die Plexus chorioidei, von da geht der 
Strom aus den Seitenventrikeln einerseits durch die Foramina Monroi, 
den dritten Ventrikel, den Aquaeductus Sylvii und das Foramen Magendi 
und die Seitenóffnungen des vierten Ventrikels, anderseits durch den 
Spalt im Unterhorn jedes Seitenventrikels in die Subarachnoideal- 
räume an der Basis, von hier zur Konvexität und dort zu den 
Pacchionischen Granulationen der Arachnoidea, welche die Flüssig- 
keit aufnehmen. Da der Strom also im wesentlichen von der Basis 
zur Konvexität gerichtet ist, und die Sehnerven an der Basis liegen, 
so ist es hiernach wohl zu verstehen, dass bei Tumoren der Kon- 
vexität die Stauungspapille seltener auftritt. 

Wenn ich am Schluss das Resultat meiner Ausführungen 
noch einmal zusammenfasse, so hat sich folgendes ergeben: 

Aus physikalischen Gründen halte ich es für unwahrscheinlich, 
dass sich der vermehrte Hirndruck wegen des kapillaren Widerstandes 
des Intervaginalraumes der Sehnervenscheide bis zur Papille fort- 
pflanzt. Wenn aber eine solche Fortleitung stattfánde, so müsste sie 
sich auch auf den supravaginalen Raum und den Tenonschen Raum 
erstrecken und Exophthalmos erzeugen. Umgekehrt müsste ein Ex- 
ophthalmos aus andern Ursachen seinerseits den Hirndruck erhöhen. 

Die bisher angestellten Experimente haben nicht in einwandsfreier 
Weise durch Drucksteigerung im Schädelraum Stauungspapille zu 
erzeugen vermocht. Meine eigenen Versuche einer lokalen Druck- 
steigerung durch retrobulbäre Injektionen indifferenter Substanzen 
führten ebenfalls keine Stauungspapille herbei, wohl aber trat ein 
starkes Ödem der Papille nach Injektion der verschiedensten entzün- 
dungserregenden Stoffe auf. 

Klinische Beobachtungen sprechen dafür, dass auch ohne er- 
höhten Hirndruck durch Toxine allein das Bild der Stauungspapille 
entstehen kann. Auch bei erhöhtem Hirndruck ist das Vorhanden- 
sein von Toxinen anzunehmen, welche die Zellen der den Liquor 
cerebrospinalis abführenden Pacchionischen Granulationen schädigen, 
da der Tumor allein durch sein Volumen nur in seltenen Fällen die 
Drucksteigerung herbeiführen kann. 

Aus diesen Gründen scheint mir von den Theorien über die Entsteh- 
ung der Stauungspapille die von Leber aufgestellte Toxintheorie die- 
jenige zu sein, welche alle bekannten Erscheinungen am besten erklärt. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf. XXXIV, Fig. 1—4. 


Fig. 1. Senkrechter Schnitt durch das rechte Auge eines 900g schweren pig- 
mentierten Kaninchens. Retrobulbir war 1 ccm metallisches Quecksilber in- 
Jiziert worden, so dass Exophthalmos von 5mm eintrat. Einwirkung des 
Druckes 24 Stunden. Einbettung in Celloidin, Färbung mit Hämatoxylin. 
Man sieht das metallische Quecksilber, das sich im Schnitt gehalten hat, als 
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schwarze Flecke der Sehnervenscheide anliegen. Die Excavation ist von nor- 
maler Tiefe. Vergrösserung 7,5 X. 

Fig. 2. Senkrechter Schnitt durch das linke Auge eines 380 g schweren pigmen- 
tierten Kaninchens. Retrobulbär waren 0,4 ccm Vaselin injiziert worden. Ein- 
wirkung des Druckes 24 Stunden. Einbettung in Celloidin, Färbung mit 
Hämatoxylin. Das Vaselin liegt dem Sehnerven unmittelbar an. Die Excavation 
ist von normaler Tiefe. Vergrösserung 7,5 X. 

Fig. 3. Senkrechter Schnitt durch das rechte Auge eines 700g schweren pig- 
mentierten Kaninchens. Momentane Reizung der Umgebung der Papille durch 
elektrischen Strom. Tótung nach 15 Tagen. Einbettung in Celloidin, Fürbung 
mit Hämatoxylin. Starke Vorquellung der Papille, in der Netzhaut gering- 
fügige Veränderungen. Vergrösserung 7,5 X. 

Fig. 4. Senkrechter Schnitt durch das rechte Auge eines pigmentierten Kanin- 
chens. Retrobulbär waren 0,1 ccm einer 20°/,igen Ameisensäurelösung injiziert 
worden. Tötung nach 6 Tagen. Einbettung in Celloidin, Färbung mit Häma- 
toxylin. Starke Vorquellung der Papille, in der Netzhaut verhältnismässig 
geringfügige Veränderungen. Vergrösserung 7,5 X. 


Über die Wirkung der ultravioletten Strahlen auf das Auge. 


Von 
Augenarzt San.-Rat Dr. Fritz Schanz 
und 


Dr.-Ing. Karl Stockhausen, 


beide in Dresden. 


Mit Tafel XXXV—XXXVII. 


Auf der vorjährigen Naturforscherversammlung haben wir die 
Frage zu beantworten versucht: „Wie schützen wir unsere Augen 
vor den ultravioletten Strahlen unserer künstlichen Lichtquellen !)?“ 
Wir haben in dieser Untersuchung gezeigt, dass unser künstliches 
Licht immer reicher an ultravioletten Strahlen geworden ist. Unsere 
Beleuchtungsindustrie hat das Bestreben, für möglichst wenig Geld 
möglichst viel Licht zu liefern. Dass dabei auch die ultravioletten 
Strahlen, von denen erwiesen ist, dass sie dem Auge schädlich sind, 
im künstlichen Licht sehr beträchtlich vermehrt worden sind, hat sie 
nicht beachtet. Wir konnten in unserer Untersuchung damals zeigen, 
dass es irrig ist, anzunehmen, die Glashüllen unserer Lampen ab- 
sorbierten die ultravioletten Strahlen genügend. Das gewöhnliche 
Lampenglas absorbiert nur die ultravioletten Strahlen von weniger 
als 300 uu Wellenlänge. Die ultravioletten Strahlen von 400—300 uu 
Wellenlànge werden ungeschwücht von ihm hindurchgelassen. Da es 
sich zeigte, dass kein Glas existiert, das die ultravioletten Strahlen 
ganz absorbiert und für Beleuchtungsglas genügend lichtdurchlässig 
ist, so haben wir selbst ein Glas erschmolzen, das diesen Anforde- 
rungen genügt. 

Wir haben im Laufe dieses Jahres an dieser Aufgabe weiter 
gearbeitet und möchten heute über die Ergebnisse dieser Arbeit be- 
. richten. Unsere Arbeiten gingen davon aus, die Fluorescenz der 
Linse genauer zu untersuchen. Es ist bekannt, dass die Linse unter 
der Einwirkung der ultravioletten Strahlen lebhaft fluoresziert. Wir 


ı) Die ausführliche Abhandlung über unsere Untersuchungen befindet sich: 
v. Graefe's Arch. f. Ophth. Dd. LXIN, 1. S. 49. 
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haben dieses Phänomen auf der ophthalmologischen Versammlung in 
Heidelberg demonstriert und alle, die es sahen, waren von seiner 
Intensivität überrascht. Die Bedingungen, unter denen es zu er- 
zeugen ist, scheinen nicht-bekannt zu sein. Wir haben es so her- 
vorgerufen, das wir mittels einer Quarzlinse das scharfe Bild eines 
elektrischen Lichtbogens erzeugt haben. In dieses Bild brachten 
wir das Auge eines Versuchstieres. Um Nebenlicht abzuhalten, muss 
das Zimmer verdunkelt und die elektrische Lampe in einen Blech- 
kasten eingeschlossen werden, in dem nur eine kleine Offnung in 
der Hohe des Lichtbogens gestattet, sein Bild zu entwerfen. Um 
auch die von dieser Offnung auf das Auge fallenden sichtbaren 
Strahlen möglichst zu schwächen, bringen wir zwischen Auge und 
Linse noch blaues Uviolglas. Man sieht dann die Linse graubläulich 
fluoreszieren. Die Fluorescenz ist so intensiv, dass die klare Linse 
aussieht, als wäre sie vollständig kataraktös. Widmark, Schulek usw. 
nahmen an, dass in der Linse ein sehr lebhafter Prozess sich abspielt, 
der darin besteht, dass von der Linse ultraviolette, nicht sichtbare 
Strahlen in fluoreszierende, also sichtbare, umgesetzt werden. Da 
wir uns beim Sehen immer der Einwirkung ultravioletter Strahlen 
auf das Auge aussetzen, so ist die Fluorescenz der Linse ein Prozess, 
der sich alltäglich durch das ganze Leben abspielt. Man hat daran 
gedacht, dass durch derartige Umsetzungen der Energie mit der Zeit 
Veränderungen in der Linse erzeugt werden und dass die Linsen- 
trübungen, wie sie Widmark, Herzog, Schulek, Hess!) erzeugt haben, 
für ein Produkt dieses Prozesses gehalten werden müssten. Zudem 
hat Schulek schon erwiesen, dass die Fluorescenz der Linse im 
Laufe des Lebens nachlässt. Die Fluorescenzerscheinungen sind auch an 
den Linsen, die man wegen Altersstar entfernt, noch wochenlang nachzu- 
weisen. Bringt man eine solche kataraktöse Linse bei der oben an- 
gegebenen Versuchsanordnung in das Bild eines elektrischen Lichtbogens, 
so sieht man auch diese noch lebhaft fluoreszieren. Die Fluorescenz 
ist am intensivsten in den weichen Randpartien. Zerschneidet man eine 
solche Linse, so sieht man um den schwächer fluoreszierenden Kern 
oft ein stark fluoreszierendes Band, das sich ziemlich scharf von dem 
Kern abhebt. Mit der Zunahme der Sklerose des Linsenkernes wird 
auch die Fluorescenz dieser Partie geringer. Welche Strahlen sind 
es, die die Fluorescenz der Linse erzeugen? 





1) Hess, Versuche über die Einwirkung ultravioletten Lichtes auf die Linse. 
Arch. f. Augenheilk. Bd. LVII, 3. 
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Wir sind in der Lage, auf diese Frage die Antwort zu geben. 
Bei unsern Beleuchtungsversuchen brachten wir zwischen die Lampe 
und das Auge des Versuchtstieres bis zu 18mm dicke Glasplatten. 
Diese Platten absorbieren die ultravioletten Strahlen geringer Wellen- 
lànge, aber sie beeinflussen nicht im geringsten die Fluorescenz der 
Linse. Danach gelangen die ultravioletten Strahlen von 
weniger als 300 uu Wellenlänge gar nicht zur Linse, wenig- 
stens haben sie mit der Fluorescenz der Linse nichts zu 
tun. Wir haben dies noch auf einem andern Wege festgestellt. Wir 
haben nämlich geprüft, wie weit die Hornhaut für ultraviolette Strahlen 
durchgängig ist. Wir haben in derselben Weise, wie wir die Gläser 
auf die Durchlässigkeit der ultravioletten Strahlen geprüft haben, die 
normale Hornhaut von zwei Kinderaugen und von verschiedenen 
Kalbs- und Kaninchenaugen untersucht und dabei festgestellt, dass 
die Hornhaut -ultraviolette Strahlen von weniger als 300 uu Wellen- 
länge überhaupt nicht hindurchlässt. 

Wir haben dann das von Vogt beschriebene, von Schott und 
Genossen bezogene Glas (Schwerflint 0,198) in einer Dicke von 2 mm 
vor das Auge gebracht. Dieses Glas absorbiert in dieser Dicke auch 
die Strahlen etwa von 350—300 uu Wellenlänge. Auch dadurch wird 
die Fluorescenz der Linse kaum beeinflusst. Damit ist erwiesen, dass 
die Fluorescenz der Linse vor allem durch die ultravioletten Strahlen 
von 400—350 uu Wellenlänge erzeugt wird. Damit ist aber auch er- 
wiesen, dass die Veränderungen, die Hess mit der Uviollampe bei 
Belichtung am Kapselepithel der Linse beobachtet hat, nicht von 
den kurzwelligen ultravioletten Strahlen erzeugt sein können, ebenso- 
wenig wie die Trübung der Linse, die Widmark, Herzog, Birch- 
Hirschfeld gesehen haben. 

Wenn man die lebhafte Fluorescenz der Linse sicht, möchte 
man meinen, dass hier alles ultraviolette Licht in sichtbares um- 
gewandelt wird. Das Fluorescenzlicht der Linse ist so intensiv, dass 
es nicht nur deutliche Pupillenreaktion, sondern auch einen lebhaften 
Lidschlussreflex hervorzurufen vermag. Bringt man nämlich bei dem 
angegebenen Belichtungsversuch zwischen das Auge und den Licht- 
bogen das von uns erschmolzene Euphosglas, so verschwindet die 
Fluorescenz der Linse sofort. Wird dieses Glas entfernt, so kommt 
die Fluorescenz sofort wieder, gleichzeitig zucken die Lider krampf- 
haft zusammen. Das Fluorescenzlicht ist ein so intensiver Reiz für die 
Netzhaut, dass das Tier mit den Lidern krampfhaft zusammenzuckt. 

Um festzustellen, wie dieses Fluorescenzlicht zusammengesetzt ist, 


Über die Wirkung der ultravioletten Strahlen auf das Auge. 455 


haben wir zunächst einmal geprüft, wie die einzelnen Augenmedien 
sich den ultravioletten Strahlen gegenüber verhalten. Wir sind da- 
bei verfahren wie bei unseren Glasuntersuchungen. Wir erzeugten mit 
einer Quarzlinse das Bild des Lichtbogens einer starken Bogenlampe 
(10 Ampere) und brachten in dieses Bild die zwischen zwei Quarzplatten 
eingeschlossenen Augenmedien, deren Absorptionsvermögen wir fest- 
stellen wollten. Hinter den Quarzplatten war ein Quarzspektrograph 
so aufgestellt, dass die Lichtstrahlen, die die Augenmedien passiert 
hatten, in den Spalt desselben fielen. 

Auf Fig. 1, Tat. XXXV, sieht man das Spektrum der Quarz- 
platten, zwischen denen die Augenmedien eingeschlossen wurden. 
Man sieht, wie reich das Licht der Bogenlampe an ultravioletten 
Strahlen ist, nur die zwischen den ersten beiden, senkrecht zu den Spek- 
tren über die Tafel verlaufenden Linien eingeschlossenen Strahlen sind 
sichtbar. Die dritte dieser Linien ist die Grenze zwischen den kurz- 
welligen und den langwelligen ultravioletten Strahlen. Es ist dies die 
Grenze, bis zu der Glas die ultravioletten Strahlen absorbiert. Sie 
sehen dies an Fig. 2, Taf. XXXV, dem Absorptionsspektrum eines 
Brillenglases. Die Grenze liegt etwa bei 300 wu Wellenlänge. 

Fig. 3, Taf. XXXV, ist das Spektrum der Hornhaut eines Kalbes, 
die zwischen den beiden Quarzplatten eingeschlossen war. Man sieht 
die Hornhaut absorbiert noch etwas mehr von dem ultravioletten 
Spektrum als Glas. 

Fig. 4, Taf. XXXV, zeigt das Absorptionsspektrum einer Linse 
aus einem Kalbsauge. Die Linse allein absorbiert wieder mehr ultraviolette 
Strahlen als die Hornhaut, sie hält also einen Teil der in das Auge ein- 
gedrungenen ultravioletten Strahlen von der Netzhaut ab, sie ist 
daher ein Schutzorgan der Netzhaut gegen die Einwirkung der ultra- 
violetten Strahlen. Wir kónnen aber zeigen, dass dieser Schutz in 
anderer Weise erfolgt, als man dies bis Jetzt angenommen hat. 

In Fig. 5, Ta. XXXV, sieht man das Absorptionsspektrum 
einer lem dicken Glaskórperschicht. Man sieht daran, dass der 
Glaskórper von den ultravioletten Strahlen, die in das Auge ein- 
dringen, nichts zu absorbieren vermag. 

Kennen wir physiologische Veränderungen, die von den ultra- 
violetten Strahlen im Auge hervorgerufen werden? Wir wissen, dass 
bei sorgfältiger Abblendung der Strahlen des sichtbaren Spektrums 
die Strahlen des ultravioletten Spektrums als ein schwacher grauer 
Schein, den wir als lavendelgrau bezeichnen, dem Auge sichtbar 
werden. Schon diese Tatsache beweist, dass ultraviolette Strahlen die 

v. Graefe's Archiv für Opbthalmologie, LXIX. 3. 30 
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Netzhaut erreichen. Ebenso wissen wir, dass Staroperierte das vio- 
lette Ende des Spektrums verlängert sehen, dass also die Anwesenheit 
der Linse auf die Wahrnehmung der ultravioletten Strahlen von Ein- 
fluss ist. Auch die Fluorescenz der Linse ist ein physiologischer Vorgang. 

Uns lag daran, zunächst einmal diesen Vorgang in der Linse 
genauer zu prüfen. Bei unsern Belichtungsversuchen erhielten wir 
beim Vorschalten eines blauen Uviolglases eine intensiv grau fluores- 
zierende Linse. Das blaue Uviolglas lässt nur blaue, violette und 
ultraviolette Strahlen durchtreten. Die graue Farbe der Linse müsste 
dann dadurch erzeugt werden, dass ultraviolette Strablen in Strahlen 
umgesetzt werden, die dem roten Ende des Spektrums vorwiegend 
angehören. Um dies festzustellen, haben wir hinter dem intensiv be- 
lichteten Auge unsern Spektrographen aufgestellt und das Licht, 
welches das Uviolglas und das Auge passiert hatte, spektrographisch 
untersucht. Auf dem Spektrum kamen nur blaue, violette und ultra- 
violette Strahlen von 400—350 uu Wellenlänge zum Vorschein. Eine 
Mischung von blau und violett kann kein grau geben, wir müssen 
vielmehr annehmen, dass die ultravioletten Strahlen von 400—350 uu 
Wellenlänge die Linse lavendelgrau erscheinen lassen. Diese Farbe 
wird unter gewöhnlichen Umständen subjektiv nicht wahrgenommen, 
weil die Strahlen des sichtbaren Spektrums die Netzhaut so intensiv 
reizen, dass das von der Linse gefärbte Licht dabei nicht zur Gel- 
tung kommt. Sie wird nur schwach sichtbar, wenn man die Strahlen 
des sichtbaren Spektrums sorgfältig entfernt. Demjenigen, der eine 
solche Linse objektiv betrachtet, erscheint sie farblos, weil die eigene 
Linse in derselben Farbe gefärbt ist. Wir haben hier dasselbe wie 
bei unsern Simulationsproben, bei denen die roten Stellen durch ein rotes 
Glas nicht erkannt werden. Es handelt sich bei der Fluores- 
cenz der Linse nicht um eine Umwandlung ultravioletter 
Strahlen in Strahlen verschiedener Wellenlängen innerhalb 
des Bereiches des sichtbaren Spektrums, sondern um ein 
Sichtbarwerden der ultravioletten Strahlen von 400—320 uu 
Wellenlänge. 

Das Fluorescenzlicht der Linse ist kein gemischtes Licht, es ist 
lavendelgrau, eine Spektralfarbe. Die Feststellung dieser Tatsache 
dürfte unsere Anschauungen über die Fluorescenz wesentlich beein- 
flussen. Manche Erscheinung in der Natur dürfte sich durch diese 
"igenschaft unseres Auges, ultraviolette Strahlen in solcher Inten- 
sität wahrzunehmen, sobald die sichtbaren stark geschwächt sind, 
besser erklären lassen, als dies bis jetzt möglich war. 
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Bisher haben wir physiologische Wirkungen der ultravioletten 
Strahlen auf das Auge besprochen, kennen wir auch pathologische 
Veränderungen, die durch sie veranlasst werden? 

Als pathologische Einwirkung der ultravioletten Strahlen wird 
die Erythropsie angesehen, das Rotsehen, das auftritt, wenn man sich 
im Hochgebirge stundenlang dem dort an ultravioletten Strahlen be- 
sonders reichen Licht aussetzt. Auch lässt sich dasselbe an normalen 
Augen erzeugen, wenn man die Pupille erweitert und das Auge 
stundenlang dem Schneelicht aussetzt. Fuchs!), der die Erscheinungen 
der Erythropsie gemeinsam mit einigen Kollegen sehr eingehend an 
sich selbst studiert hat, meint, dass bei der Erythropsie die Netzhaut 
durch die Einwirkung des an ultravioletten Strahlen besonders reichen 
Schneelichts ausgebleicht und dass in der ausgebleichten Netzhaut 
der Sehpurpur sichtbar wird. Die Anwesenheit der Linse hat einen 
wesentlichen Einfluss auf die Entstehung der Erythropsie. Wir haben 
gezeigt, dass die Linse die ultravioletten Strahlen von 350—300 uu 
Wellenlänge absorbiert. Ist sie entfernt, so kommen auch diese 
Strahlen zur Netzhaut und beschleunigen das Ausbleichen derselben. 
So kommt es, dass die Erythropsie an staroperierten Augen auch schon 
in der Ebene auftreten kann. Dass die Erythropsie erst nach stunden- 
langem Aufenthalt auf Schneeflächen des Hochgebirges auftritt, könnte 
auch daran liegen, dass die Schutzkraft der Linse gegen die ultravioletten 
Strahlen allmählich nachlässt. Wir glauben bei unsern Belichtungs- 
versuchen die Beobachtung gemacht zu haben, dass die Färbung der Linse 
mit der Dauer der Belichtung geringer wird und haben anfangs gemeint, 
dass dann mehr ultraviolette Strahlen zur Netzhaut gelangen. Wir 
haben, um dies festzustellen, ein Kaninchenauge und auch eine Kanin- 
chenlinse allein auf die angegebene Weise 5 Stunden lang vorbelichtet 
und dann das Absorptionsspektrum davon aufgenommen. Wir haben 
bei diesen beiden Versuchen keinen Unterschied mit dem nicht be- 
lichteten Auge gefunden. Wenn es bei der Wiederholung dieser 
Versuche — wir wollen dieselben noch modifizieren — nicht noch 
gelingen sollte, eine solche Abnahme der Schutzkraft der Linse fest- 
zustellen, müssten wir das Auftreten der Erythropsie nach stunden- 
langer Wanderung auf Schneeflächen im Hochgebirge so erklären, 
dass zum Ausbleichen der Netzhaut eine längere Belichtung von 
Strahlen von 400—350 wu Wellenlänge nötig ist, und dass gerade 
diese im Schneelicht des Hochgebirges besonders intensiv enthalten 





1) Fuchs, Über Erythropsie. v. (Graefe's Arch. f. Ophth. Bd. LNII. 
30* 
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sind. Beim Auftreten der Erythropsie in der Ebene würde der durch 
die Erweiterung der Pupille bedingte Zuwachs der ultravioletten 
Strahlen genügen, um die Netzhaut auszubleichen. Dasselbe wird 
erreicht durch den Zuwachs an ultravioletten Strahlen von 350 bis 
300 uu Wellenlänge, die nach Entfernung der Linse auch bis zur 
Netzhaut gelangen. 

Eine andere derartige Störung hat Prof. Birch-Hirschfeld !) 
vor kurzem beschrieben. Er hat bei fünf Patienten charakteristische 
Farbensinnstórungen durch ultraviolette Strahlen festgestellt. Es fan- 
den sich Skotome für rot und grün in der Nühe des Fixierpunktes. Diese 
Skotome kónnen auch nur von ultravioletten Strahlen von 400—350 uz 
Wellenlánge erzeugt werden, weil diese allein die Netzhaut erreichen. 
Es handelte sich in seinen Füllen um Patienten, die viele Monate 
lang tagtüglich bei der Quecksilberdampflampe gearbeitet hatten. Es 
dürfte gerade hier darauf zu achten sein, ob nicht die Linse doch 
mit der Zeit für ultraviolettes Licht durchgüngiger wird. Wir werden 
am Schluss noch über einen Fall berichten, bei dem die Linse eines 
Menschen viel durchgiingiger ist, als wir sonst gefunden. 

Die Stórungen in der Linse, wie sie mehrfach beobachtet und 
von Widmark und Hess mikroskopisch festgestellt worden sind. 
können wohl nur auf die ultravioletten Strahlen von 350—300 uu 
Wellenlänge bezogen werden. Diese Strahlen werden von der Linse 
in derselben Weise verschluckt, wie die ultravioletten Strahlen von 
weniger als 300 wu Wellenlänge von der Hornhaut absorbiert werden. 
Da wir an der Hornhaut und Bindehaut lebhafte Reaktionserschei- 
nungen mit diesen Strahlen erzeugen können, so dürfen wir uns nicht 
wundern, dass die Strahlen von 350—300 wu Wellenlänge in der 
Linsenkapsel Veränderungen hervorrufen. Nicht durch Umsetzen 
dieser Strahlen in Strahlen grösserer Wellenlänge werden diese Ver- 
änderungen bedingt, sondern durch direkte Einwirkung auf die Zellen. 
So kommt es, wie Widmark und Hess mikroskopisch festgestellt 
haben, zur Karyokinese und Zellenproliferation des Linsenepithels, 
in schweren Fällen zum Zerfall der Kerne und Zerstörung der Zellen. 

Die Störungen am äusseren Auge sind die einzigen, die wir 
direkt empfinden und bei denen der Zusammenhang mit der Belich- 
tung leicht erkannt wird. Am ausgesprochensten ist dies bei der 
elektrischen Ophthalmie Bei den fünf Birch- Hirschfeldschen 
Fällen hatten vier neben der Farbensinnstörung ausgesprochene Binde- 
hautentzündungen. Es ist zweitellos, dass solche Bindehautentzün- 





!; Zeitschr. f. Augenheilk. Bd. XN. 1908. 


Über die Wirkung der ultravioletten Strahlen auf das Auge. 459 


dungen háufig durch ultraviolette Strahlen erzeugt und unterhalten 
werden.  Versteht sich auch unser Auge der intensiven Beleuchtung 
anzupassen, so werden doch viele lange Zeit dadurch belästigt. Ob 
ein Anpassen an die Reizungen, die die ultravioletten Strahlen im 
Augeninnern hervorrufen, möglich ist, scheint mir sehr zweifelhaft. 
Wir tun sicher gut, wenn wir unsere Augen vor ihnen schützen. In 
der Natur mögen diese Strahlen eine ausserordentlich wichtige Rolle 
spielen, zum Sehakt werden sie nicht gebraucht. Birch-Hirschfeld 
hielt auch in seiner letzten Publikation den Schutz durch ein Brillen- 
glas für ausreichend. Wir stehen auf dem entgegengesetzten Stand- 
punkt. Herr Dr.-Ing. Stockhausen hatte eine elektrische Ophthal- 
mie bekommen, trotzdem er eine Glasbrille trug und die Lampe 
von einer Glashülle vollständig umgeben war. Wir haben seitdem 
wieder einen Ingenieur eines elektrischen Werkes untersucht, der bei 
bestündigem Tragen einer astigmatischen Brille 25—30 schwere elek- 
trische Ophthalmien durchgemacht hat und der, wie wir nur neben- 
bei bemerken móchten, im Alter von 45 Jahren schon Linsentrübung 
besass, bei der sich flache Trübungen unter der vorderen Linsenkapsel 
innerhalb des Pupillargebiets fanden, die ganz den Exsudaten glichen, 
die Widmark und Hess bei ihren Versuchen unter: der Linsen- 
kapsel gesehen haben. Die gewóhnlichen Brillen schützen nicht ein- 
mal genügend vor den ultravioletten Strahlen, die das äussere Auge 
reizen. Die ultravioletten Strahlen, die in das Auge eindringen, 
werden durch vorgesetzte Brillengläser gar nicht beeinflusst. Das 
lehrt die folgende Tatel. 

Auf Taf. XXXVI sieht man in Fig. 1 das Absorptionsspek- 
trum eines ganzen Kaninchenauges. 

Auf Taf. XXXVI, Fig. 2, dasselbe nnt einem vorgesetzten 
Brillenglas. Man sieht, das Spektrum ist genau dasselbe. 

Spektrum 3 und 4 sind Spektren des ganzen Auges mit dem 
(las, das von Vogt beschrieben und von Schott und Genossen be- 
zogen war. Es beeinflusst in 1 mm Dicke das Spektrum eine Kleinig- 
keit, bei 2mm Dicke wird eine Bande im Ultravioletten ausgelischt, 
es bleibt aber immer noch ein deutlicher Anteil von Ultraviolett, es 
ist dies gerade der Anteil, der am intensivsten wirkt und der vor 
allem bei der Reizung der Netzhaut in Frage kommt. 

In Taf. XXXVI, Fig. 5, ist ein Euphosglas von 0,8 mm Dicke, 
ein Scherben einer Glühlampenbirne, vor das Auge gebracht. In 
diesem Falle ist das Ultraviolett vollständig absorbiert. Da die ultra- 
violetten Strahlen für den Sehakt überhaupt nicht gebraucht werden, 
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ist es zweifellos besser, wir halten sie vollständig vom Auge fern, und 
nicht bloss diejenigen, welche die äusseren Reizungen des Auges bedingen. 
Auf Taf. X X XVI, Fig.6ist ein blauesUviolglas vor das A uge gesetzt ; 
das Licht, welches das Auge passiert hat, ist blau, violett und ultraviolett. 
Die folgende Tabelle gibt eine Darstellung der Wirkung der Licht- 
strahlen auf das Auge. 
Wirkung der Lichtstrahlen auf das Auge. 
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Obgleich wir seit ungefähr 14 Jahren wissen, dass ultraviolette 
Strahlen dem Auge schädlich sind, hat sich die Beleuchtungsindustrie 
bis jetzt noch nicht um diese Frage gekümmert. Sie sucht beständig 
nach neuen Lampen, die noch billigeres und noch schlechteres Licht 
produzieren. Um die Beleuchtungsindustrie darauf aufmerksam zu 
machen, dass es bei der künstlichen Beleuchtung nicht nur darauf an- 
kommt, möglichst viel und möglichst billiges Licht zu produzieren, 
haben wir auf dem Verbandstage der deutschen Elektrotechniker in 
Erfurt ein Referat über die Arbeiten gegeben, die bis dahin vorlagen. 
Der Vortrag ist wörtlich in der Elektrotechnischen Zeitschrift 1908. 
Heft 33 erschienen. Die Elektrotechniker verhielten sich sehr ab- 
lehnend zu diesen Ausführungen!) Zur Beruhigung der Gemüter 
hat man unserem Vortrag, bevor man die Diskussion wiedergab 
einen Artikel von Dr.-Ing. Voege angefügt, der die Überschrift 
trägt: „Ist durch das ultraviolette Licht der modernen künstlichen 
Lichtquellen eine Schädigung des Auges zu befürchten?“ Man hatte 
uns nämlich in der Diskussion eingewandt, dass wir bei unsern 





1) Die Diskussion ist in der zweitnüchsten Nummer:35 dieser Zeitschrift wieder- 
gegeben und dürfte auch fiir den Ophthalmologen sehr lehrreich sein. Ein Redner 
ist dabei soweit gegangen, dass er Punkte der Ausführungen von Dr. Schanz als 
„leichtsinnig“ bezeichnet. Der Vorsitzende hat die persönliche Beleidigung zurück- 
gewiesen und von selbst vor der Versammlung erklärt, dass sie auch im Sitzungs- 
protokoll verschwinden wird, sie ist aber doch abgedruckt worden. 
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vergleichenden Versuchen der künstlichen Lichtquellen nicht auch Ver- 
gleiche vorgenommen haben zwischen dem künstlichen und dem Tages- 
licht bei gleicher Flächenhelligkeit. Wir haben unterlassen, solche Ver- 
gleiche zu veröffentlichen, weil wir aus der Literatur und aus eigenen 
Versuchen wissen, dass der Gehalt des Tageslichts an ultravioletten 
Strahlen ausserordentlich schwankend ist und es ganz unsicher ist, 
welches Tageslicht man zum Vergleich heranziehen soll. Dann würde 
durch eine solche Feststellung auch nichts für die Beantwortung unserer 
Frage gewonnen, denn die ultravioletten Strahlen des Tageslichts sind 
dem Auge ebenso schädlich wie die des künstlichen Lichts. Wir 
sehen dies an der vom Tageslicht erzeugten Schneeblindheit, die 
nichts anderes ist, als die vom künstlichen Licht erzeugte elektrische 
Ophthalmie, an den Erscheinungen der Erythropsie und den Reizungen 
des äusseren Auges, die sich gleichzeitig mit den Erkrankungen der 
Haut finden, den Sommerdermatosen (Sommer-Prurigo, Erythema 
solare, Hydroa aestivalis), von denen erwiesen ist, dass sie von den ultra- 
violetten Strahlen des Tageslichtes veranlasst werden. Man hat ja 
auch von dem Frühjahrskatarrh der Augen gezeigt, dass er von den ultra- 
violetten Strahlen des Tageslichtes auffallend beeinflusst wird. Herr Dr. 
Voege hat sich aber der Mühe unterzogen und einen solchen Vergleich 
des Lichtes der künstlichen Lichtquellen mit dem Tageslicht vorgenom- 
men. Aus seinen Untersuchungen, die übrigens wesentlicheVersuchsfehler 
aufweisen, wollen wir nur hervorheben, dass er von Bogenlampen nur die 
Resultate einer Sparbogenlampe und der Reginabogenlampe (einer Dauer- 
brandbogenlampe) mitteilt und dass bei dieser letzteren die ultravioletten 
Strahlen bei gleicher Helligkeit mit dem Tageslicht überwiegen. Da wir 
bei den andern Dauerbrandlampen ganz gleiche Verhältnisse haben, 
so dürfte dieses mit Ausnahme der Sparbogenlampe für alle’ Bogen- 
lampen zutreffen und für die untersuchte Sparlampe nur deswegen 
nicht, weil sie nur mit sehr geringer Stromstärke (3 Ampère) brannte. 
Noch ausgesprochener war der Reichtum an ultravioletten Strahlen 
gegenüber dem Tageslicht bei gleicher Flächenhelligkeit bei der Quarz- 
lampe. Zum entgegengesetzten Ergebnis kam er bei der Nernstlampe, 
den Kohlen- und Metallfadenlampen und dem Gasglühlicht. Bei dem 
wechselnden Gehalt des Tageslichts an ultravioletten Strahlen lassen 
sich auch Bilder erzeugen, die gerade das Gegenteil beweisen, gibt 
doch Voege selbst an, dass der „blaue Himmel“ reicher an ultravioletten 
Strahlen, aber weniger lichtstark ist als der „weissbewölkte Himmel“. 
Wenn wir aber den Vergleich, den Herr Dr. Voege angestellt hat, für 
berechtigt und einwandsfrei anerkennen wollten, so hätte er für zwei 
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Lampenarten eine Bestätigung unserer Ausführungen gebracht. Das ' 
ist bei dem Bestreben, das seiner Arbeit zugrunde liegt, ein ganz be- 
achtliches Resultat. Und damit wäre schon die Notwendigkeit erwiesen, 
dass die Beleuchtungsindustrie unsere Ausführungen beachten muss. 
Herr Dr. Voege mag vielleicht in der Lage sein, in noch einwandsfreierer 
Weise zu entscheiden, ob ein Licht von gewisser Flächenhelligkeit mehr 
ultraviolette Strahlen hat als ein anderes. Wenn er nach dem Titel 
seiner Abhandlung aber entscheiden will: Ob durch ultraviolette Strahlen 
der modernen künstlichen Lichtquellen eine Schädigung des Auges zu 
befürchten ist, so dürfte er sich wohl zu viel zumuten. Das ist eine 
Frage, die vor das Forum der Augenärzte gehört und nicht vor das 
Forum der Beleuchtungsingenieure. Diese sollten sich bei solchen 
Fragen bei den Ophthalmologen informieren und nicht wissenschatt- 
liche Untersuchungen zurückweisen, wenn sie zu Resultaten führen, 
die ihren Wünschen nicht entsprechen. 

Wir haben in dieser Arbeit im wesentlichen über Versuche an 
Tieraugen berichtet. Wir müssen nun die Resultate dieser Versuche an 
Menschenaugen nachprüfen. Das Material zu solchen Untersuchungen 
steht uns nur gelegentlich zur Verfügung. Wir haben ein Auge unter- 
sucht von einem Kind, dessen Auge wegen einer schweren Ver- 
letzung entfernt werden musste und bei dem Hornhaut und Linse noch 
normale Verhältnisse zeigten. Man sieht in Fig. 1, Taf. XXXVII, 
das Absorptionsspektrum der Hornhaut, in Fig. 2, Taf. XXXVII, 
das der Linse. Man sieht, dass die Linse mehr absorbiert als die 
Hornhaut. Fig. 3, Taf. X XXVII, ist das Absorptionsspektrum der 
Hornhaut eines Auges, das wegen Gliom entfernt werden musste. Man 
sieht, die Hornhaut absorbiert die Strahlen etwa bis zur Glasgrenze. 
Fir. 4, Tat. XX XVII, zeigt das Absorptionsspektrum der Linse aus 
demselben Auge. Die Linse sass noch unversehrt vor den Geschwulst- 
massen. Die Linse absorbiert auffallend wenig, und als wir mit ihr 
den oben geschilderten Belichtungsversuch vornehmen wollten, zeigte 
sich auch, dass sie fast gar nicht fluoreszierte. Woran kann dies liegen? 
Das Auge war schon längere Zeit schwer krank und können die schlechten 
Ernährungsbedingungen die Schuld tragen. Ein anderer Gesichtspunkt 
dürfte aber auch nicht ausser acht zu lassen sem. Das Kind hatte schon 
Monate lang eine auffallend weite Pupille. Die weite Pupille war das 
einzige, was die Eltern schon seit längerer Zeit am Auge beobachtet 
hatten. Könnte es sich nicht hier um ein Ausbleichen der Tinse handeln ? 
Diese Fragen lassen sich nur an der Hand eines grossen Materials ent- 
scheiden, und dieses wird man nur allmählich zusammentragen können. 


Aus der Universitits-Augenklinik zu Leipzig.) 


Uber Anomalien im Bereiche des Sehnerven und der 
Netzhaut normaler fótaler Augen, ein Beitrag zur 
Gliomfrage. 


Von 
Stabsarzt Dr. R. Seefelder, 


Privatdozent in Leipzig. 


Mit Taf, XXXVIII, Fig. 1—6 und einer Figur im Text. 


Die Entwicklungsanomahen im Bereiche der Netzhaut und des 
Sehnerven, welche im tolgenden beschrieben werden, stellen Zufällig- 
keitsbefunde dar, welche beim Studium von normalen fötalen mensch- 
lichen Augen gewonnen wurden. 

Sie sınd zumeist so unbedeutend und unscheinbar, dass sie sich 
leicht hätten dem Nachweise entziehen können, falls nicht eine grössere 
Anzahl von Schnitten durchsucht worden wäre. 

Wenn ich sie trotzdem den Fachgenossen unterbreite, so geschieht 
dies deswegen, weil ihr Vorkommen in der Literatur schon manches- 
mal diskutiert, aber noch nicht einwandsfrei bewiesen worden ist, 
und weil dieser Eventualität von einer grossen Anzahl von Forschern 
vielleicht mit Recht eine wichtige Rolle bei der Entstehung folgen- 
schwerer Zustände des Auges zugeschrieben worden ist. 

Die fraglichen Veränderungen bestehen in dem Vorliandensein 
von zelligen Komplexen der Netzhautanlage an solchen Stellen, wo 
sie normalerweise nicht hingehören, ein Zustand, der bald mit Keim- 
verlagerung, bald mit Heterotopie und dergl. bezeichnet worden ist. 

Sie sind, wie allgemein bekannt, in missgebildeten Augen wie- 
derholt gefunden und beschrieben worden, aber meines Wissens noch 
nicht in sonst normalen Augen. 


I. Beobachtung. (Hierzu Fig. 1, Taf. XXXVIL) 
In dem mtraskleralen Scehnervenabschnitte eines sechsmonatlichen 
Fötus findet sich hart an der unteren Grenze zwischen Sklera und 
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Sehnerv unweit vom Pigmentepithel eine aus wenigen Zellen zu- 
sammengesetzte Insel von Pigmentepithelien, welche an keiner Stelle 
mit dem der Lamina elastica aufsitzenden Pigmentepithel zusammen- 
hängt. (Lückenlose Paraffınserie.) 

Es handelt sich also keinesfalls um eine Ausstülpung oder um 
einen Auswuchs des Pigmentepithels, sondern um eine völlig isolierte 
Anhäufung dieser Zellen an einer Stelle, wo normaliter die einzigen 
Abkómmlinge des äusseren Keimblattes durch Gliazellen repräsen- 
tiert werden. Dieser Umstand könnte in Anbetracht der besonders 
von Krückmann!) betonten nahen Verwandtschaft zwischen den 
Pigmentepithelien und Gliazellen zu der Annahme verleiten, es handle 
sich gar nicht um eine Verlagerung von Zellen des äusseren Blattes 
der Augenblase, sondern um eine abnorme Differenzierung von Zellen 
des Optikusstiels, die bekanntlich ausschliesslich zu Gliazellen prä- 
destiniert sind. 

Eine derartige Annahme widerspräche aber unsern Kenntnissen 
von der frühzeitigen Differenzierung des Zellmaterials der gesamten 
Augenanlage und entspräche auch nicht dem anatomischen Bilde, 
welches bestimmt darauf hinweist, dass es sich in unserem Falle um 
eine Einlagerung heterogener Elemente in den Sehnerven 
handelt. 

Auf welche Umstände diese Verlagerung zurückzuführen ist, 
lässt sich allerdings schwer sagen. Sie könnte möglicherweise rein 
mechanisch gelegentlich der Entwicklung der Selinervenfasern durch 
die von der Netzhaut in den Optikusstiel einsprossenden Nervenfibrillen 
verursacht sein, doch wird die Annahme einer Keimabsprengung in 
einer noch früheren Entwicklungsperiode auf gróssere Wahrschein- 
lichkeit Anspruch erheben können. Und schliesslich wäre auch mit 
der Möglichkeit einer aktiven Lokomotion von Pigmentepithelien zu 
rechnen, nachdem von ihnen diese Fähigkeit bereits unter patho- 
logischen Verhältnissen dargetan worden ist. 


II. Beobachtung. (Hierzu Fig. 2, Ta. NXXVIII.) 

In dem rechten Auge eines achtmonatlichen Fótus befindet sich 
zwischen der Ganglienzellen- und inneren Körnerschicht an der 
Grenze von Netzhaut und Sehnerv eine typische Netzhautrosette. 
Ihre Peripherie wird durch kleine, sehr chromatinreiche runde Zellen 
gebildet, deren Protoplasmaleib kaum nachweisbar ist, wogegen die an 


1) Kriickmann, Zur Entwicklung und Ausbildung der Stützsubstanz im 
Sehnerven und in der Netzhaut. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. XLIV. 1900. 
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das Rosettenlumen grenzenden Zellagen eine hohe cylindrische Form 
besitzen. Die Zellen sind weder mit denen der inneren noch mit denen 
der äusseren Körnerschicht vollkommen identisch, sondern stellen einen 
Typus sui generis dar, welcher mit der fortschreitenden Differenzie- 
rung der übrigen Netzhautzellen nicht Schritt gehalten hat, sondern 
auf einer niedrigen Entwicklungsstufe stehen geblieben ist, so dass 
diese Zellinsel nunmehr wie ein Fremdkórper inmitten einer nor- 
malen Umgebung eingebettet ist. 

Ganz besonders ist zu betonen, dass an den das Rosettenlumen be- 
grenzenden Zellen Fortsätze vom Bau der Stäbchen und Zapfen nicht 
nachzuweisen sind. Es sind einfache cylindrische Zellen, am ehesten 
noch den Zellen der Pars coeca sive ciliaris retinae vergleichbar, 
deren innere Grenze stellenweise als eine gezähnelte Linie etwas 
deutlicher hervortritt, aber keineswegs durch eine Membran nach Art 
der Limitans externa sive reticularis gebildet wird. 

Die Ursache der Abspaltung dieses Zellkomplexes ist aus dem 
anatomischen Präparate nicht ohne weiteres ersichtlich. Die Lage 
an der Grenze von Netzhaut und Sehnerv scheint, wie die nächste 
Beobachtung zeigt, eine Prädilektionsstelle für diese Anomalie zu 
bilden und gibt einer Vermutung Raum, welche im Anschlusse an 
die Beschreibung des nächsten Falles geäussert werden soll. 


III. Beobachtung. (Hierzu Fig. 3, Tat. XX XVIII.) 

In dem einen Auge eines siebenmonatlichen menschlichen Fótus 
treffen wir in der Gegend des Sehnerveneintritts ganz nahe am Glas- 
körper sowohl temporal als nasal ausgesprochene Netzhautrosetten !). 

Nasal ist nur eine einzige Rosette vorhanden, wogegen temporal 
deren mehrere nachzuweisen sind und zwar gróssere und kleinere, so- 
wie vollständige (geschlossene Ringe) und unvollständige (Halbringe) 
nebeneinander. 

Die Rosetten zeigen sowohl unter sich als mit der des vorigen 
Falles eine weitgehende histologische Übereinstimmung. 

Eine ein- bis zweifache Lage cylindrischer Zellen begrenzt eim 
von einer feinkrümelig geronnenen Masse erfülltes Lumen, gegen 
welches die inneren Zellgrenzen durch eine vielfach recht deutlich 
hervortretende gezackte Linie abgegrenzt sind. Von einer ausgebil- 
deten Membran kann aber auch hier nicht die Rede sein, sondern 
es sind die Zellkuppen selbst. welche so deutlich hervortreten, unver- 


» R = Rosetten. 
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mittelt ineinander übergehen und dadurch an einer gemeinsamen Mem- 
bran zu endigen scheinen. Das Bild ist aber schon dadurch von dem 
der Stäbchen- und Zapfenzellen grundverschieden, dass diese ihre 
Fortsätze durch die Löcher der siebförmigen Membrana reticularis hin- 
durchsenden, wogegen unsere Rosettenzellen an der membranähnlichen 
Linie wie scharf abgeschnitten aufhören, ein Verhalten, das an der 
links gelegenen Rosette in Fig. 3, Taf. X XXVIII, auch schon bei 
so schwacher Vergrösserung deutlich zu konstatieren ist. 

Die Rosetten sind in diesem Falle von den Körnerschichten der 
Netzhaut vollständig abgeschieden!) und grösstenteils von Nerven- 
und Gliafasern umgeben; nur eine Rosette (Fig. 3, Taf. XXXVIII) 
grenzt auf einer Seite fast unmittelbar an den Glaskörperraum. 

Die Rosetten bilden aber in diesem Falle nicht die einzige 
Anomalie, sondern sind mit einer ziemlich umschriebenen tumor- 
ähnlichen zelligen Wucherung vergesellschaftet, welche sich am 
Übergang der Netzhaut in den Schnerven befindet, mit den beiden 
Körnerschichten der Netzhaut zusammenhängt und zwei Fortsätze 
aufweist, deren einer dıe Nervenfaserschicht durchbricht und bis an 
den Glaskörper heranreicht, während sich der andere in der Rich- 
tung des Optikus zwischen den Nerventasern verliert. 

Überhaupt ist die ganze Sehnerveneintrittsstelle, wie ein Vergleich 
nit Fig. 2, Taf. XXXVIII, ohne weiteres ergibt, ausserdem noch un- 


D ~=? 
gewöhnlich reich an Kernen, welche in regelloser Anordnung zwisehen 
den Nerven- und Gliafasern eingestreut sind. ' 


Und fassen wir den Verlauf der Nervenfasern ins Auge, so fällt 
uns auf, dass er von der gewöhnlichen regelmässigen Bogenform ganz 
erheblich abweicht, dass nur ein Teil der Faserbündel glatt in die 
Netzhaut umbiegt, während andere Züge von dem nächsten Wege 
abgeirrt sind und sich mit den ersteren zu durchflechten scheinen. 

Endlich ist noch ein abnormer Kernreichtum des peripheren Seh- 
nervenstammes selbst zu beachten und dies besonders an einer Stelle, 
welche seinem Zentrum, dem sogenannten zentralen Gliamantel, ent- 
spricht, der in diesem Auge sehr mächtig entwickelt ist und einen 
abnorm breiten Raum beansprucht. 

Hand in Hand mit den geschilderten Verhältnissen geht eine 


1) In meiner Arbeit „Patlıol.-anatom. Beiträge zur Kenntnis der angeborenen 
Colobome des Auges“ dieses Arch. Bd. LXVIII, in welcher diese Befunde kur- 
sorisch erwähnt sind, heisst es versehentlich, die Rosetten ständen mit den 
Körnerschichten in Zusammenhang. Es ist dies nicht richtig, sondern nur für 
den vorigen Fall und die tumorähnliche Zellwucherung dieses Falles zutreffend. 
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tiefe und breite physiologische Excavation. Sie ist, wie ich in einer 
grósseren Arbeit über die Entwicklung der Sehnerveneintrittsstelle 
zeigen werde, auch auf dem andern Auge vorhanden, obwohl dieses 
jedwede Anomalie vermissen lässt. 

Doch kehren wir zu den uns in erster Linie interessierenden 
Fragen zurück! 

Welcher Art und Herkunft sind die Rosettenzellen und die des 
tumorähnlichen Gebildes? 

Erstere sind mässig hohe cylindrische Zellen, wie sie sonst nur 
im ciliaren Abschnitt (Pars coeca) der Netzhaut vorkommen, Zellen'), 
die sich eben zu keiner hölıeren Differenzierungsstufe aufgeschwungen 
haben und deshalb auch nicht mit den ausgebildeten retinalen Ele- 
menten zu identifizieren sind. 

Die Zellen. der tumoráhnlichen. Wucherung sehen wesentlich 
anders aus. Sie besitzen einen annähernd rundlichen Kern, dessen 
Struktur weder mit den Zellen der äusseren noch mit denen der inneren 
Körnerschicht ganz übereinstimmt, und einen ganz schmalen, selbst 
mit den besten Protoplasmafärbungen (Helds Alsol-Hämatoxylin) 
kaum nachweisbaren Protoplasmaleib. Für sie gilt das Gleiche, wie 
für die Rosettenzellen. Auch sie haben keine ausgesprochene Difte- 
renzierung erfahren und sind unfertige Gebilde, die sich nicht mit 
Sicherheit klassifizieren lassen. 

Bevor wir der Ursache dieser Veränderungen nachgehen, ist 
nochmals zu betonen, dass es sich um ein im übrigzn durchaus nor- 
mal?) entwickeltes Auge handelt und dass insbesondere keine colobo- 
matösen Veränderungen am Sehnerveneintritt vorhanden sind. Sie sind 
auch nur in einer beschränkten Anzahl von Schnitten, welche zumeist 
auch die Zentralgefässe enthalten, nachweisbar, gleich daneben trefien 
wir schon ganz normale Verhältnisse. 

Ich meine, die Tatsache, dass sich die ganzen Veränderungen 
wie im vorigen Falle an der Stelle des Schnerveneintritts befinden, 
lässt daran denken, dass mechanische Störungen gelegentlich des Ein- 
sprossens der Nervenfasern aus der Netzhaut in den Sehnerven oder 
in umgekehrter Richtung eine holle spielen. kónnten. 


1j Nach Krückmann (Arch, f. Ophth. Bd. LX. S. 495) u. A. könnte es 
sich bei den Rosettenbildungen dieser Art auch um eine epitheliale Umformung 
von Gliazellen handeln, Ich glaube aber nicht. dass man diese versprengten 
Keime mit ausgebildeten retinalen Zellen auf eine Stufe stellen kann, wenn ich 
auch gerne zugebe, dass sie den Gliazellen am nächsten stehen dürften. 

2) Die sehr schön entwickelte Macula lutea dieses Falles ist von Wolfrum 
auf dem letzten Heidelberger Kongresse demonstriert worden. 
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Es scheint mir plausibel, dass durch die Nervenfasern kleine 
Zellkomplexe der Netzhautanlage aus ihrem Zellverbande abgedrängt 
und vollständig isoliert werden können. Mit dieser Auffassung stände 
auch die Tatsache im Einklang, dass sich die Netzhaut zur Zeit der 
Nervenfaserentwicklung noch in einem sehr rudimentären Zustand be- 
findet, also Material für die Absprengung ungenügend differenzierter 
Zellkomplexe vorhanden ist. Auch scheint mir die atypische Ver- 
laufsrichtung der Nervenfasern in diesem Falle für die geäusserte Ver- 
mutung eine weitere Stütze abzugeben. 

Es wäre wenigstens damit eine Erklärung für die Verlagerung 
der Rosetten gegeben, leider aber keine für die andere Veränderung, 
nämlich die zellige Wucherung an der Netzhautsehnervengrenze, bei 
welcher notwendigerweise auch mit einer aktiven Beteiligung von 
Zellen der Netzhautanlage gerechnet werden muss. Ich verschiebe 
die Besprechung der Beziehungen dieser Veränderungen zu der Ent- 
stehung der Netzhauttumoren auf den Schluss meiner heutigen Aus- 
führungen und lasse vorerst noch die Beschreibung meines letzten, 
nicht minder eigenartigen Falles folgen. 


IV. Beobachtung. (Hierzu Fig. 4—6, Taf. XXXVIII.) 


Für diesen Fall ist die Bezeichnung „normal“ insofern nicht ganz 
zutreffend, als sich im vorderen Augenabschnitte Entzündungserschei- 
nungen vorfanden, die ich bereits vor einigen Jahren im LXIV. Bande 
dieses Archivs beschrieben habe. 

Da aber diese Veränderungen mit den zu schildernden sicherlich 
in keinem kausalen Zusammenhange stehen und das Auge im übrigen 
völlig normal genannt werden muss — es ist z. B. eine sehr schön 
entwickelte Macula lutea vorhanden —, kann diese Benennung sinn- 
gemäss doch beibehalten werden. 

Die uns interessierenden Veränderungen sitzen im Gegensatz zu 
den vorhergehenden Fällen im vorderen Augenabschnitte unweit der 
Ora serrata. 

Die Netzhaut zeigt hier auf der medialen Seite an zwei 
Stellen schon makroskopisch je eine geringe Anschwellung, von 
denen die weiter vorne gelegene kleiner ist als die hintere. Die 
hintere Anschwellung imponiert in den meisten Schnitten als ein solides 
Gebilde und weist nur in wenigen Schnitten einen Hohlraum auf, 
bei der vorderen ist das Gegenteil. der. Fall. 


Eine weitere durchwegs solide erscheinende Verdickung von sehr 
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geringer Ausdehnung ist in ungefähr gleicher Entfernung von der 
Ora serrata auf der lateralen Seite wahrzunehmen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung dieser Veränderungen ent- 
puppen sich recht eigenartige Bilder. 

Betrachten wir zunáchst Fig. 4, Tat. X X XVIII, welche uns dem 
Verständnisse der Sache am nächsten bringt. 

Die äussere Körnerschicht bildet hier innerhalb der Netz- 
haut eine beinahe vollständige Mäanderfigur, behält aber ihre 
normale Struktur unverändert bei, ja die Stäbchen und Zapfen er- 
scheinen sogar besser ausgebildet als in den angrenzenden Netzhaut- 
stellen. 

Die innere Körnerschicht folgt der äusseren nur teilweise, wie 
die Abbildung ohne weiteres zeigt, und die Ganglienzellenschicht be- 
schreibt nur einen flachen, mit der konvexen Seite glaskörperwärts 
gerichteten Bogen. 

In dem von den Windungen der äusseren Körnerschicht be- 
grenzten Raume liegen hintereinander gereiht Zellen mit intensiv tin- 
gierten, meist gelappten Kernen und sternförmig verzweigten, zum 
Teil sehr langen protoplasmatischen Fortsätzen. Sie waren offenbar 
auf Wanderung begriffen, als sie die Fixierungsflüssigkeit erreichte. 
Es sind die gleichen Zellen wie die auf der Innenfläche der Netz- 
haut sichtbaren sogenannten Glaskörperzellen, deren Herkunft — ob 
Gliazellen oder Leukocyten — noch strittig ist und sich auch an der 
Hand dieses Falles nicht mit apodiktischer Sicherheit bestimmen 
lässt. Es hiesse aber dem Gesehenen Gewalt antun, wenn man 
ihre grosse Ähnlichkeit mit gelapptkernigen Leukocyten in Abrede 
stellen wollte. 

In Fig.5, Taf. X XXVIII, welche nach einem benachbarten Schnitte 
angefertigt ist, verläuft die äussere Körnerschicht wieder vollkommen 
gerade, dafür treffen wir im Bereiche der inneren Körnerschicht eine 
ganz beträchtliche zellige Wucherung. Diese ist in einer grösseren 
Anzahl von Schnitten nachzuweisen, nimmt aber allmählich an Grösse 
bedeutend ab. So sehen wir sie schon in Fig. 6, Taf. X X XVIII, be- 
trächtlich kleiner als in Fig. 5, Taf. XX XVIII; sie reicht hier nur noch 
mit einem schmalen Ausläufer bis an die Ganglienzellenschicht heran. 
In dieser Abbildung sehen wir endlich noch die innere Körnerschicht 
von grösseren und kleineren leeren Hohlräumen, deren zwei an einer 
Stelle konfluieren, durchsetzt, welche jedenfalls in vivo von einer 
eiweissarmen, nicht gerinnbaren Flüssigkeit erfüllt waren. Eine be- 
sondere Bedeutung möchte ich aber diesem Befunde nicht beimessen. 
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da ich kleinere Hohlräume auch in normalen fötalen Netzhäuten im 
Bereiche der inneren Körnerschicht durchaus nicht selten ange- 
troffen habe. 

Wenn man nun die Fig.5, Taf. X X XVIII, für sich allein betrachten 
würde, dann müsste man notwendigerweise zu der Ansicht kommen. 
dass die tumorähnliche Wucherung ausschliesslich aus der inneren 
Körnerschicht hervorgegangen sei. Dem ist aber nicht so. Die Durch- 
sicht der Gesamtheit der Schnitte ergibt nämlich, dass das atypische 
Wachstum der äusseren Körnerschicht nicht bloss in der aus Fig. 4, 
Taf. XXXVIII, ersichtlichen Richtung, sondern nach verschiedenen 
Seiten hin erfolgt ist. Die äussere Körnerschicht hat sich im wahren 
Sinne des Wortes zwischen die innere hineingewühlt, so dass in einigen 
(seitlichen) Schnitten ein Ring von Zellen der äusseren Körnerschicht 
innerhalb der auseinandergedrängten inneren Körnerschicht vollständig 
abgeschlossen angetroffen wird. 

Dieses Verhalten lässt sich auch noch, wenn man alle Schnitte 
gesehen hat, aus der Fig. 5, Taf. XXXVIII, herauslesen. Die beiden 
aus ganz intensiv tingierten kleinen Zellen zusammengesetzten Zell- 
haufen, welche sich innerhalb des ganzen Zellknotens ziemlich deutlich 
abheben, stammen jedenfalls von der äusseren Körnerschicht her, die 
übngen Zellen sind Angehörige bzw. Abkönmlinge der inneren 
Körnerschicht: Letztere weist nämlich, wie die weitere Verfolgung 
der Schnitte lehrt, Veränderungen auf, welche ebenfalls mit Bestimmt- 
heit auf abnorme Wucherungsvorgünge schliessen lassen. So steht 
ausser Zweifel, dass die zelligen Bestandteile der Verdickung in Fig. 6, 
Taf. XXXVIII, ausschliesslich aus der inneren. Kórnerschicht hervor- 
gegangen sind. 

Nur die Ganglienzellenschicht scheint bei dem ganzen Prozesse 
eme rein passive Rolle zu spielen. Sie wird durch die wuchernden 
Körnerschichten etwas in die Höhe gedrängt und auf einen schmalen 
Raum zusammengepresst, fehlt aber selbst in Fig. 5, Taf. XXXVIII. 
nicht ganz, wie das Vorhandensein grosser multipolarer Ganglienzellen 
(G — Ganglienzellen) in. einer. Einsenkung. des Knótchens beweist: 
stellenweise scheint sie allerdings von den Knötchenzellen überwuchert 
zu sein. 

Die weiter vorne gelegene Netzhautverdickung bietet 
andere Eigentümlichkeiten dar. (Vgl. Fig. 6, Taf. XXXVIII, 
rechts.) - 

Es beteiligen sich zwar auch hier die beiden Körner- 
schichten an einerDuplikaturenbildung: doch sind diese bereits 
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vor der Umbiegungsstelle zu einer gemeinsamen Schicht verschmolzen. 
Sie durchbrechen die Netzhaut, ragen mit der Kuppel der Duplikatur 
über deren Niveau hervor und grenzen unmittelbar an den Glas- 
körper. Ganglienzellen fehlen an dieser Stelle ganz. 

Während aber die Zellen der Duplikatur, welche im Niveau der 
Netzhaut liegen, morphologisch mit denen der Körnerschichten über- 
einstimmen, ist dies bei den Zellen auf der Höhe der Netzhautfalte, 
welche kuppelförmig über die Netzhautinnenfläche hervorragt, nicht 
mehr der Fall Diese haben sich in hohe cylindrische Zellen mit 
ausgesprochen epithelialer Anordnung verwandelt, und unterscheiden 
sich kaum von den cylindrischen Zellen, welche den Übergang der 
eigentlichen Netzhaut in die Pars coeca sive ciliaris retinae bewerk- 
stelligen. Ähnliche, aber beim Menschen bis jetzt einzig dastehende 
Befunde hat A. Fischel!) bei Salamanderlarven erhoben. 

Dieser Autor hat gelegentlich seiner höchst interessanten Unter- 
suchungen über die Linsenregeneration bei Larven von Salamandra 
maculata den bemerkenswerten Nachweis erbracht, dass die Netzhaut 
dieser Tiere, falls sie sich infolge von Läsionen des Bulbus in Falten 
gelegt hat, an der Kuppe der Falten ihre normale Schichtung ver- 
liert und in ein mehrschichtiges Epithel verwandelt wird, „dessen 
Zellen, besonders aber die innersten, dem Stäbchenepithel entstammen- 
den eine gewisse Ähnlichkeit mit... .. dem frühesten Stadium der 
Differenzierung zu Linsenfasern aufweisen“, 

Eine solche Umwandlung der Zellen der äusseren und inneren 
Körnerschicht in ein mehrschichtiges Epithel liegt auch hier vor und 
es ist damit der für die Pathologie der Netzhaut wichtige Beweis 
erbracht, dass wenigstens im fötalen Auge auch andere Zellen 
als Gliazellen eine epitheliale Umformung erfahren können. 

In benachbarten Schnitten liegt dieses Gebilde als ein geschlossener 
Ring in den vordersten Netzhautschichten. (Vgl. Figur nächste Seite.) 
Der Zusammenhang mit dem Mutterboden ist an weiter entfernten 
Stellen entweder gar nicht mehr oder nur noch undeutlich nachweis- 
bar. Von der vorderen Fläche der Duplikatur erstreckt sich eine Zunge 
gleichartiger Zellen entlang der Netzhautinnenfläche bis zur Ora ser- 
rata. (In Fig. 6, Taf. XXXVIII, eben noch angedeutet.) 


!) Über die Regeneration der Linse. Merkel-Bonnetsche Hefte. 44. 1900 
— Weitere Mitteilungen über die Regeneration der Linse. Arch. f. Entwick- 
lungsmechanik d. Organismen. Bd. XV, 1. 
Auf diese beiden Arbeiten hat mich Herr Geheimrat Rabl aufmerksam 
gemacht. 
v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX, 2. 31 
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Die kleine Verdickung auf der lateralen Seite erweist 
sich bei der mikroskopischen Untersuchung als ein durchaus soli- 
des knötchenförmiges Gebilde, welches nur mit der inneren Körner- 
schicht in Zusammenhang steht und auch zweifellos aus ihr allein 
hervorgeht. Seine Form ist die eines abgestumpften Kegels; die 
Basis wird von der inneren Körnerschicht gebildet, die Spitze 
reicht bis in die Nervenfaserschicht hinein und wölbt diese etwas 
gegen den Glaskörper vor. Die Höhe des Knötchens beträgt 0,135 mm, 
die grösste Breite an der Basis 0,165 mm. 

Die Zellen besitzen im allgemeinen die Struktur der Zellen der 
inneren Körnerschicht, sind aber im Vergleich mit ihnen fast durch- 
gehends kleiner und chromatinreicher. 





Versuchen wir diese eigentümlichen Veränderungen zu analysieren, 
so ergibt sich für die auf der nasalen Seite gefundenen als gemein- 
sames Faktum, dass in den beiden Körnerschichten der Netz- 
haut an ziemlich eng umschriebenen Stellen abnorme Wachs- 
tumsvorgänge stattgefunden haben. 

Im Verlaufe dieses atypischen Wachstums ist der geschlossene 
Zellverband und die Eigenart der Zellen der beiden Körnerschichten 
nur teilweise erhalten geblieben. Die beiden Schichten sind an ver- 
schiedenen Stellen zu einer gemeinsamen Zellmasse verschmolzen, 
innerhalb welcher der Anteil jeder einzelnen nicht mehr scharf ab- 
zugrenzen ist. Gleichzeitig hat auch die Differenzierung der Zellen 
entschieden eine Einbusse erlitten. Die Hauptmasse derselben wird 
aus wesentlich kleineren und weniger entwickelten Elementen gebildet, 
als sie im Bereiche der normalen Netzhautzone angetroffen werden. 


Es handelt sich nämlich, wie ein Blick auf Fig. 6, Taf. X X XVIII, er- 
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gibt, nicht nur um eine blosse Duplikaturenbildung und Verschmelzung, 
sondern auch noch um eine diffuse Wucherung der Körnerschichten, 
speziell der inneren Kórnerschicht, welche letztere übrigens an dem 
Aufbau des Knötchens auf der temporalen Seite sogar ausschliess- 
lich beteiligt ist. 

Diese Befunde von tumorähnlichen Wucherungen der Netzhaut- 
zellen erinnern etwas an eine ähnliche Veränderung, welche von 
Ginsberg!) im Niveau der Ganglienzellenschicht einer allerdings 
auch sonst hochgradig veränderten Netzhaut eines mikrophthalmischen 
Auges beschrieben worden ist. 

Sie betrifft einen 0,2 mm langen, ziemlich scharf abgegrenzten 
Zellhaufen, welcher aus Zellen mit rundlichem, an Chromatinkörnchen 
reichen Kern und schmalem Protoplasmaleib zusammengesetzt sind. 
Auch diese Zellen sind nach Ginsberg nicht mit ausgebildeten 
Retinalelementen zu identifizieren. 

Meine Fig. 5, Taf. XX XVIII, besitzt ferner eine táuschende Ähn- 
lichkeit mit der Fig. 125 in dem Lehrbuch der pathologischen Ana- 
tomie des Auges von Greeff (Präp. Axenfeld-Uhthoff), welche ein 
beginnendes Gliom zur Darstellung bringt. 

Ginsberg trägt denn auch kein Bedenken, die Knötchenzellen 
seines Falles denen eines gewöhnlichen „Glioma retinae“ gleichzustellen, 
doch möchte ich nicht so weit gehen, in meinem Falle die Diagnose 
eines beginnenden Glioms zu stellen, da wichtige Merkmale eines im 
Wachstum begriffenen Tumors — Mitosen und Gefässneubildungen usw. 
— völlig fehlen. Ich bin vielmehr fest davon überzeugt, dass sich 
die zellige Wucherung meines Falles zurzeit in einem gutartigen 
bzw. indifferenten Stadium befindet, wenn ich auch zugeben muss, 
dass sich dies nicht unbedingt beweisen lässt und dass der Schritt 
zum bösen kein grosser zu sein brauchte. 

Auch stimme ich mit Wehrli?) darin überein, dass Befunde „in 
der vielfach gefalteten, verlagerten und degenerierten Netzhaut des 
hochgradigen Mikrophthalmus nicht einwandsfrei“ sind. 

Rosetten und dergleichen kommen dort zu häufig?) vor, als dass 


!) Ginsberg, Über embryonale Keimverlagerung in Retina und Zentral- 
nervensystem. Arch. f. Ophth. Bd. XLVIII. 1899. 

3 Wehrli, Über der Makro- und Mikrogyrie analoge Entwicklungs- 
stórungen der Retina; mit Besprechung der Epithelrosetten und der Pathogenese 
des Glioms. Arch. f. Ophth. Bd. LX. 1905. 

?) Eine tumorühnliche glióse Wucherung innerhalb der Netzhaut, allerdings 
mit reichlicher fibrillärer Zwischensubstanz, habe ich auch in meiner Arbeit über 
»Cyklopie*, Arch. f. Ophth. Bd. LVIII, S. 254 kurz erwähnt. 

31* 
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sie für die Frage nach der Entstehung‘ von Tumoren in normalen 
Augen Verwertung finden könnten. 

Und vor allem stände einem derartigen Versuche die erst vor 
kurzem von v. Hippel!) schlagend bewiesene Tatsache entgegen, 
dass das Zusammenvorkommen von Gliom und Mikrophthalmus bis 
jetzt überhaupt noch nicht erwiesen ist. 

Durch meine heutigen Untersuchungsresultate ist nunmehr aber 
der Beweis erbracht, dass derartige Anomalien der Netzhaut auch in 
normalen Augen und zwar bereits im fötalen Leben vorkommen 
können. 


Es ist damit gleichzeitig auch noch eine weitere von Wehrli (loc. cit.) 
aufgestellte Forderung erfüllt, dass sie nicht selten vorkommen dürfen, „da 
ja erfahrungsgemäss nur ein ganz minimaler Prozentsatz von retinalen Miss- 
bildungen zu malignen Tumoren Veranlassung gibt“. Denn allzu selten 
könncn diese Veränderungen, falls nicht ein ganz ungewöhnlicher Zufall vor- 
liegt, kaum sein, wenn sie sich in dem fötalen Material eines einzigen Unter- 
suchers noch dazu als Zufälligkeitsbefunde viermal nachweisen liessen. Sie 
werden ihrer Unscheinbarkeit wegen wohl öfter dem Nachweise entgehen, 
zumal, wenn nicht die Aufmerksamkeit besonders darauf gerichtet ist und 
wenn, wie leider auch in meinen drei letzten Fällen, keine lückenlosen 
Schnittserien vorliegen. 


Es ist dadurch die zurzeit wohl populärste Anschauung von 
der Entstehung des Netzhautglioms, welche dahin geht, dass embryo- 
nale Zellen, welche zum Aufbau des Organismus nicht verwendet 
wurden, als Ausgangspunkt des Tumors dienen, um ein gut Teil ihres 
hypothetischen Charakters entkleidet worden. Wir haben gesehen, 
dass diese Keime von Anfang an teils in rosettenförmiger Anordnung, 
teils als solide, regellos angeordnete Zellmassen auftreten können. 


re ma 


1) v. Hippel, Ist das Zusammenvorkommen von Gliom und Mikrophthal- 
mus im gleichen Auge sicher erwiesen? Arch. f. Ophth. Bd. LXI. 19u6. 

Irrtümlicherweise wird der Fall von Helfreich (Arch. f. Ophth. Bd. XXD 
immer wieder als ein Beispiel von Gliom im mikrophthalmischen Auge angeführt, 
so erst vor kurzem — wenn auch mit Reserve — von Weekers (Klin. Monatsbl. 
f. Augenheilk. 19/8, S. 314, obwohl v. Hippel ganz einwandsfrei das Gegenteil 
bewiesen hat. Es liegt dort sicherlich kein Gliom im gewóhnlichen Sinne des 
Wortes vor. sondern nur eine einfache Wucherung der Stützsubstanz der Netz- 
haut, der Glia, zusammen mit schlauchartigen Wucherungen der Pars coeca 
retinae, welche ebentalls keinen malignen Charakter besitzen. Der Fall Helf- 
reich ist in dieser Hinsicht identisch dem von v. Hippel in der citierten 
Arbeit beschriebenen, ferner mit meinem Fall IV von Mikrophthalmus und Or- 
bitalcyste (Arch. f. Ophth. Bd. LXVIID, endlich mit Fällen von Natanson (Arch. 
f. Ophth. Bd. LXVII) und Schimanowsky (cit. bei Natanson). 
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Da nun weiterhin anzunehmen ist, dass diese undifferenzierten 
versprengten Keime keiner höheren Differenzierung mehr fähig sind, 
sondern im Falle einer Vermehrung stets wieder das werden, was 
sie sind, so wird aus den Rosetten in der Hauptsache ein Rosetten- 
tumor und aus den runden Zellen, welche die tumorartige Wuche- 
rung ausmachen, nur ein Rundzellentumor hervorgehen. Sind dann 
endlich, wie in meinen Fällen III und IV, von Anfang an die bei- 
den Keimarten vertreten, dann wird notwendigerweise eine Mischform 
beider, ein aus runden Zellen und Rosetten zusammengesetzter Tumor, 
zu stande kommen!) 

Wir gehen deshalb wohl nicht zu weit, wenn wir der Vermutung 
Raum geben, dass mit unsern Befunden die Urformen der be- 
kannten Gliomtypen gefunden worden sind. 

Aus welchen Gründen aber diese zuniichst sicher indifferenten 
Zellkomplexe aus ihrem Ruhezustande erwachen und in ein schranken- 
loses Wachstum übergehen, das vermógen natürlich meine anato- 
mischen Befunde nicht aufzudecken. 

Wir wissen, dass die sogenannte kollaterale Hereditát bei der 
Genese des Glioms keine geringe Rolle spielt, dass so und so oft 
mehrere Mitglieder einer Familie, Kinder eines Elternpaares von 
diesem furchtbaren Leiden befallen werden. Da gäbe es natürlich 
keine bessere Stütze für die geäusserten Anschauungen, als den Nach- 
weis von derartigen Keimanomalien in der Netzhaut der Schwester 
oder des Bruders eines an Gliom erkrankten Kindes, welcher sich 
aber wohl nicht so leicht erbringen lassen wird. 

Wir müssen in dieser Frage notgedrungen auf einen Begriff zu- 
rückgreifen, der bei der Pathogenese aller vererbbaren Zustände immer 
wieder auftaucht, auf die familiäre Disposition. Eine Erklärung 
ist damit selbstverständlich auch noch nicht gegeben, falls wir nicht 
das disponierende Moment ausschliesslich in dem Auftreten der be- 
schriebenen Netzhautanomalien erblicken wollen. Das genügt aber 
meines Erachtens allein nicht, sondern es muss noch etwas hinzutreten, 
was den Anstoss zu ihrem schrankenlosen Wachstum gibt, und dieses 
Etwas liegt nach meiner Ansicht in inneren Ursachen begründet, die 
wir nicht anatomisch nachweisen können. 

Wehrli hat zwar vor kurzem versucht, eine auf äusseren Ein- 


1) Es soll damit selbstverständlich nicht bestritten werden, dass nicht auch 
noch andere Elemente, z. B. die von Greeff und Hertel nachgewiesenen Glia- 
zellen usw., an dem Aufbau eines Glioms teilnehmen können. 
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flüssen begründete Erklürung zu geben, doch kann ich seine daraut 
bezüglichen Ausführungen nicht für überzeugend halten. 

. Ich führe Wehrlis (loc. cit. S. 341) Anschauung mit seinen 
eigenen Worten an: 


„Den Vorgang der Tumorbildung hat man sich wohl in folgender Weise 
vorzustellen: Die einwirkende Schädlichkeit, am häufigsten Geburtstraumen. 
welche mit retinalen Blutungen verknüpft sind, die ihrerseits Zerreissungen 
und Gewebszertrümmerungen verursachen, rufen an den getroffenen Stellen 
eine reaktive Zellwucherung hervor, welche zur Heilung des Schadens ten- 
diert. Treten bei dieser Gelegenheit definitiv differenzierte Zellen in Aktion, 
dann wird der ganze Prozess innerhalb gewohnter Bahnen vor sich gehen 
und mit erfolgter Heilung den endgültigen Abschluss finden. Ganz anders 
aber gestaltet sich der Vorgang im Auge des Neugeborenen, wenn dureh 
grobes Trauma in den Wucherungsprozess jene in der Netzhaut nach- 
gewiesenen!) gehäuften unvollendeten embryonalen Zellgruppen einbezogen 
werden, welchen wohl noch eine bedeutend intensivere Wachstumsenergie 
innewohnt; dann können die Teilungsvorgänge die normalen Grenzen über- 
schreiten, ... . ., die Zellvermehrung ins ungemessene gehen. Das Trauma 
allein genügt also zur Tumorbildung nicht; ebensowenig die Persistenz 
embryonaler Keime für sich allein.“ 


Die Veranlassung zur Malignität der embryonalen Zellen wäre 
demnach in Geburtstraumen bzw. den dadurch hervorgerufenen Netz- 
hautblutungen, und diese wiederum in einem abnorm engen Becken 
„oder andern die Geburt protrahierenden Abnormitäten“ zu suchen. 
Die Prophylaxe bestände in der Einleitung künstlicher Frühgeburt usw. 

Ganz abgesehen davon, dass sich Wehrli selbst gezwungen 
sieht, seiner Hypothese sofort eine grosse Einschränkung aufzuerlegen, 
da er die vor der Geburt und im späteren Kindesalter entstandenen 
Gliome (nach Wehrli 20°/,) unmöglich auf Blutungen intra partum 
zurückführen kann, fehlt Wehrlis Hypothese, auch was die übrig- 
bleibenden 80°), bald nach der Geburt entstandener Gliome anlangt. 
jede positive Grundlage Wehrli befindet sich nämlich in einem 
grossen Irrtume, wenn er glaubt, dass Netzhautblutungen zu „Zer- 
reissungen und Gewebszertrümmerungen“ zu führen pflegen, welche 
an den getroffenen Stellen „eine reaktive Zellvermehrung“ hervor- 
rufen. Das kommt wohl das eine oder anderemal vor, bildet aber 
ganz gewiss nicht die Regel, sondern die Regel ist, zum Glück für 
die Menschheit, dass sich die Netzhautblutungen der Neugeborenen 


1) Anm. des Verfassers: Auf S. 354 sagt Wehrli, dass der sichere Nachweis 
indifferenter Zellen in der Netzhaut von normal grossen Augen Neugeborener 
noch fehlt. 
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spurlos resorbieren, ohne irgend welche funktionellen oder anatomisch 
und ophthalmoskopisch nachweisbaren Stórungen zu hinterlassen. 

In dieser Frage herrscht wohl unter den übrigen Ophthalmo- 
logen, wie die Diskussion zu dem Vortrage von Sicherers (Ophthal- 
moskopische Untersuchungen Neugeborener) auf dem vorletzten Heidel- 
berger Kongresse ergeben hat, allgemeine Übereinstimmung. 

Und es hat sich sicherlich schon jeder Ophthalmologe und 
zweifellos auch Kollege Wehrli nicht ohne ein gewisses Staunen 
davon überzeugt, wie sich auch noch im Auge des Erwachsenen, 
z. B. in einer unter dem Bilde der sogenannten Thrombose der 
Zentralvene erkrankten Netzhaut, die grossen Blutlachen spurlos zu- 
rückbilden können, ohne irgend welche Veränderungen zu hinter- 
lassen. Auch erinnere ich mich deutlich einer Patientin mit einer 
grossen Apoplexie in der Maculagegend und entsprechend grossem 
absolutem zentralem Skotom, deren Sehschärfe mit der spurlosen 
Resorption der Blutung von %,., auf "|, stieg. All das wäre nicht 
möglich, wenn Netzhautblutungen zu Gewebszertrümmerungen mit 
reparativen Zellwucherungen!) zu führen pflegten. 

Wir finden aber auch iu den Beschreibungen anatomisch unter- 
suchter Fälle von Netzhautblutungen [vgl.Harms?), Dahlström?) u. A.] 
nur wenig*) Angaben, welche für die Wehrlische Hypothese eine Stütze 
abgeben könnten, dafür aber um so häufiger das Gegenteil. Und ich 
besitze selbst mehrere Augen von neugeborenen Kindern mit zahl- 
reichen und sehr grossen Netzhautblutungen, welche 3—7 Tage nach der 
Geburt gelebt haben, und finde nirgends das, was Wehrli als etwas 
Selbstverständliches hinstellt, vor allem keine Spur einer reaktiven 
Zellwucherung. 

Die Theorie Wehrlis steht demnach auf ganz schwachen Füssen 

1) Gemeint sind hiermit wohl regenerative Vorgänge überhaupt; diese be- 
stehen aber gewöhnlich nicht ausschliesslich in Zellwucherungen. 

3) Harms, Anatomische Untersuchungen über Gefüsserkrankungen im Gc- 
biete der Arteria und Vena centralis retinae. Arch. f. Ophth. Bd. LIX. 1905. 

5) Dahlstróm, Anatomische Veründerungen in vier wegen Drucksteigerung 
enucleierten Augen mit Netzhauthümorrhagien. Akadem. Abhandl. Leipzig 1908. 

*) Krückmann (loc. cit.) hat zwar an der Stelle einer ophthalmoskopisch 
nachgewiesenen Blutung später bei der anatomischen Untersuchung epithelartige 
Zellen gliöser Abkunft gefunden, von welchen er annimmt, dass sie die durch 
die Blutung entstandene Höhle ausgefüllt haben. Zugegeben, dass dies richtig ist, 
so liegt eben ein Ausnahmefall vor. Und es handelt sich hier um ein 
degeneriertes Auge mit einer Myopie von 32 D und nicht um das Auge eines 
Neugeborenen! 
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und muss schon auf Grund der unrichtigen Voraussetzungen, auf 
welchen sie aufgebaut ist, in sich zusammenfallen. 

Stellen wir dem gegenüber nochmals fest, was wir zu dieser Frage an 
positiven Tatsachen beizusteuern vermochten, so ergibt sich folgendes: 

In vier sonst normalen Augen von frühgeborenen Kindern des 
6. bis 8. fótalen Lebensmonats fanden wir zellige Komplexe an aty- 
pischen Stellen in die Netzhaut oder in den Sehnerven eingesprengt, 
welche mit Ausnahme des ersten Falles keine ausgesprochene Diffe- 
renzierungsstufe erreicht und in zwei Fällen bereits zu tumorähnlichen 
Bildungen geführt haben. 

Wir tragen kein Bedenken, in diesen Veränderungen die bislang 
hypothetischen Netzhautanomalien zu erblicken, welche von der Mehr- 
zahl der Autoren (Greeff, Wintersteiner, Ginsberg, Axenfeld, 
Cohnheim, Aschoff u. A.), die sich mit dieser Frage beschäftigt 
haben, als der Ausgangspunkt der Netzhautgliome angesehen werden, 
und aus diesem Grunde dürften unsere heutigen Befunde nicht als 
blosse Kuriosa, sondern als Tatsachen von prinzipieller Wichtigkeit 
zu betrachten sein. 


(Aus der physikalischen Abteilung des physiologischen Instituts 
der Universität Berlin.) 


Das Verhalten der Sehschärfe in farbigem Licht. 


Von 
Dr. L. Loeser 


in Berlin. 


Mit einer Figur im Text. 


Das Verhalten der Sehschürfe in weissem und farbigem Lichte 
gleicher Helligkeit ist bisher nur wenig Gegenstand der Unter- 
suchung gewesen, obwohl eine sichere Kenntnis der hier obwaltenden 
Beziehungen sowohl praktisch wie theoretisch von weitgehendem In- 
teresse würe. Denn sollte sich etwa die Überlegenheit irgend eines 
monochromatischen Lichtes herausstellen, so müssten sich hieraus so- 
wohl praktisch therapeutische Forderungen z. B. in bezug auf 
die Färbung der Brillengläser usw. ergeben, als auch wichtige schul- 
hygienische, wie sie gelegentlich auch erhoben worden sind. So wurde 
z. B. mit Rücksicht auf die Tatsache, dass schwarze Zeichen auf 
gelbem Grunde eine bessere Sehschärfe geben sollten, als schwarze 
Zeichen auf weissem Grunde, der Wunsch nach gelb gefärbtem 
Druckpapier ausgesprochen!), oder es wurde z. B. aus demselben 
Grunde der Vorschlag gemacht, den Brillengläsern einen gelblichen 
Farbenton zu geben. 

Auf der andern Seite hat man aus dem umgekehrten Verhalten, 
dass die Sehschärfe im farbigen Lichte geringer sei als in dem gleich 
hellen zusammengesetzten, weitgehende Schlüsse ziehen wollen über 
die peripheren, in der Netzhaut gelegenen lichtperzipierenden End- 
apparate und die Art ihrer Funktion und Erregbarkeit. In dieser 
Beziehung ist in letzter Zeit Oerum?) zu folgenden höchst be- 
merkenswerten und interessanten Schlussfolgerungen gelangt. 


1) Javal, De la couleur à donner au papier d'imprimerie. (Soc. de biolog. 
XXII, 2. 1879.) Cit. nach Uhthoff. Arch. f. Ophth. Bd. XXXII. 

3) Studien über die elementaren Endorgane für die Farbenempfindung. 
Skandin. Arch. f. Physiol. Bd. XVI. 1904. 
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Nach einem schon früher von Cl. du Bois- Reymond!) an- 
gegebenen Verfahren, wodurch die Beziehung der Sehschärfe zu der 
Anzahl der Zapfen in der Fovea centralis festgestellt wurde, ermittelte 
er mittels Beobachtung einer 470 Löcher von regelmässiger Form 
und Anordnung tragenden Messingplatte, die von hinten mit farbigem 
bzw. weissem Lichte beleuchtet wurde, diejenigen Entfernungen des 
beobachtenden Auges, wo die Punkte zu Linien und die Linien zu 
einer leuchtenden Fläche sich umwandelten. 

Unter der Voraussetzung, „dass wir nur das Irritament als Punkt 
erkennen, das von einem punktförmigen leuchtenden Körper ausgeht. 
im Falle dass der betreffende Zapfen auf allen Seiten von Zapfen 
umgeben ist, welche sich in Ruhe befinden“, dass also, wenn die 
Leuchtpunkte gerade als Fläche gesehen werden, alle Zapfen gereizt 
sein müssen, wird dann sowohl für weiss wie die verschiedensten 
Farben die Zapfenzahl pro Quadratmillimeter Netzhaut berechnet. 

Dabei zeigte sich nun, dass die die Sehschärfe charakterisieren- 
den Entfernungen bei farbigem Licht kleiner gefunden wurden, wie 
bei weissem, die Sehschärfe für farbiges Licht also nicht ebenso gross 
sei als für weiss, und Oerum folgert daraus, dass es für jede 
Grundfarbe besondere Zapfen geben müsse. Denn wenn jede Farbe 
jeden Zapfen in gleicher Weise erregen würde, könnte für weisses 
und farbiges Licht keine verschiedene Sehschärfe gefunden werden. 
Oerum fund die grösste Sehschärfe für rot, die mittlere für grün. 
die kleinste für blau, und zwar hat er berechnet, dass diese drei 
Farben bezüglich ihrer Sehschärfe im Verhältnis von 3:2, 5:2 zu- 
einander stehen. 

Damit war ein Gegensatz geschaffen zu der bisher gültigen von 
Helmholtz?) ausgesprochenen und von Koenig?) experimentell be- 
stätigten Ansicht, „dass wir unabhängig von der Farbe bei gleicher 
Helligkeit auch gleich viel sehend erkennen“. 

Ohne zunächst auf die etwaigen theoretischen Bedenken einzu- 
gehen, war es deshalb wünschenswert, die Oerumschen Angaben bzw. 
des Verhaltens der Sehschürfe in weissem und monochromatischem 
Lichte einer Nachprüfung zu unterziehen, und von diesem Gesichts- 
punkte aus habe ich, einer Anregung des Herrn Prof W. Nagel 
folgend, eine Reihe von Versuchen angestellt, die bereits mehrere Jahre 
zurückreichen. 

1) Arch. f. Ophth. Bd. XXXII, 3. S. 1. 


3) Helmholtz, Handb. d. physiol. Optik. 2. Aufl. S. 443. 
3) Sitzungsber. d. kgl. preuss. Akad. d. Wissensch. zu Berlin. Bd. XXVI. 1897. 
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Da ich aus äusseren Gründen meine Arbeit im physiologischen 
Institut für längere Zeit unterbrechen musste, wurden meine Ver- 
suche auf Veranlassung von Herrn Prof. Nagel inzwischen von 
Boltunow!) nach dem bereits von mir benützten Prinzipe fortgeführt 
und erst im letzten Jahre von mir selbst wieder aufgenommen und 
erweitert. 

Unter diesen Umständen verzichte ich darauf, über die ursprüng- 
lich von mir gewählte Versuchsanordnung und die damaligen Ergeb- 
nisse meiner Experimente zu berichten, zumal die von Boltunow 
eingeführte und dann von mir übernommene Modifikation der Ver- 
suchsanordnung eine wesentliche Verbesserung der Methodik und da- 
mit einwandsfreiere Resultate herbeiführte. 

Die Vorzüge der neuen Versuchsanordnung betrafen im wesent- 
lichen die heterochrome Helligkeitsvergleichung, d. h. also diejenige 
Vorbedingung, die für eine zuverlüssige Beurteilung der in den ver- 
schiedenfarbigen Lichtern gefundenen Sehleistungen unerlüsslich ist. 
Dieser Punkt ist es auch, weswegen die bereits erwáhnten Resultate 
von Koenig?) und Oerum?) als nicht einwandsfrei bezeichnet werden 
müssen. Koenig?) der ‘die Helligkeitsvergleichungen durch einen 
Deuteranopen vornehmen liess, ging von der inzwischen als unzu- 
treffend erwiesenen Voraussetzung aus, dass diese Gleichungen auch 
für den Trichromaten gültig seien, wührend doch beim Deuteranopen 
das Maximum der Helligkeit im Spektrum deutlich nach der lang- 
welligen Seite verschoben ist. Oerum wiederum begnügte sich sogar 
damit, seine Versuchspersonen durch einfache Beobachtung mit blossem 
Auge die verschiedenen Farben auf gleiche Helligkeit einstellen zu 
lassen, ein Verfahren, das auf hinreichende Genauigkeit keinen An- 
spruch machen kann. Denn sollen Lichter von sehr weit abweichen- 
dem Farbentone miteinander verglichen werden, so wächst die Unsicher- 
heit und Verlegenheit des Beobachters in hohem Grade‘), und es ist 
kein Zweifel, dass in der Helligkeitsschätzung verschiedenfarbiger 
Lichter selbst zwischen normalen trichromatischen Augen weitgehende 
Differenzen beobachtet werden!) 

Das bestätigen auch die kürzlich aus dem hiesigen [Institut ver- 
öffentlichten Untersuchungen von Catharina v. Maltzew „über 

1) Uber die Sehschürfe im farbigen Licht. Zeitschr. f. Sinnesphysiologie. 
Bd. XLII. 

2) Loc. cit. 

3) Loc. cit. 

*) Helmholtz, loc. cit. S. 428 und 440. 
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individuelle Verschiedenheit der Helligkeitsverteilung im Spektrum“ 
(Zeitschr. f. Sinnesphysiol. Bd. XLIII, S. 76). Diese ergeben, dass 
unter den Personen eines und desselben Farbensystems, also auch 
unter den Normalen sehr beträchtliche Unterschiede im Helligkeits- 
verhältnis von Rot und Grün vorkommen, das für eine Person be- 
stimmte Verhältnis der Lichtstärke, bei dem die Helligkeit subjektiv 
gleich ist, also für andere Personen im allgemeinen nicht gültig zu 
sein braucht. 

Infolge dieser Unsicherheit der direkten Helligkeitsvergleichung 
verschiedenfarbiger Lichter wurden eine ganze Reihe von Methoden 
der heterochromen Photometrie angegeben!) 

Für unsere Beobachtungen und Versuchsanordnung erwies sich 
am zweckmissigsten die sogenannte Flimmer-Photometrie, deren Zu- 
verlissigkeit durch die Versuche Polimantis?) sichergestellt schien 
und sich auch bei den von Levy?) im hiesigen Institute ausgeführten 
Helligkeitsmessungen des Spektrums für die Rotanomalen und Prot- 
anopen gut bewährt hat. Denn es zeigte sich dabei, dass Flimmer- 
bestimmungen und Peripheriewertmessung dasselbe Resultat gaben. 

Sie beruht auf der Tatsache, dass bei der abwechselnden Ein- 
wirkung eines weissen und eines farbigen; resp. zweier verschieden- 
farbiger Lichter, wenn die Intensität des einen variiert wird, ein be- 
stimmter Intensitätsgrad gefunden wird, für welchen die Verschmel- 
zungsfrequenz, d. h. die zur Erzielung eines ganz stetigen Eindruckes 
oder die zum Aufhören des Flimmerns erforderliche Frequenz des 
Lichtwechsels ein Minimum wird. Und dieses Minimum wird dann 
erreicht, wenn die betreffenden Lichter sich im Stadium der Hellig- 
keitsgleichheit befinden *). 

Es braucht wohl kaum betont zu werden, dass es sich hier um 
etwas anderes handelt, als die ganz bekannte und selbstverständliche 
Tatsache, dass durch eine genügend schnelle Unterbrechung der 
Reizeinwirkung auf dieselbe Netzhautstelle zwei Lichter von ganz 
beliebiger Helligkeit (z. B. ein dunkles Schwarz und ein leuchten- 
des Weiss) zu einem gleichmässigen Eindruck ohne jede Spur von 
Flimmern verschmelzen. 

Hier dreht es sich darum, bei einer relativ mässig schnellen 


1) Vgl. Graefe-Saemisch, Handb. d. Augenheilk. Bd. IV. S. 341ff. und 
Nagel, Handb. d. Physiol. d. Menschen. Bd. III. S. 258. 

3 Zeitschr. f. Physiol. d. Sinnesorgane. Bd. XIX. 1899. 

3) Zeitschr. f. Physiol. d. Sinnesorgane. Bd. XXXVI. S. 74. 1904. 

*) Loc. cit. S. 361 u. ff. 
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Reizunterbrechung die Helligkeit des einen Lichtes so zu variieren, 
bis das Flimmern vollkommen aufhört, um sogleich wieder aufzutreten, 
wenn diese Helligkeit wiederum vermehrt oder vermindert wurde. 

Während ich bei meinen ersten Versuchen zur Herstellung der 
flimmeräquivalenten Helligkeiten auf eine sehr komplizierte Versuchs- 
anordnung angewiesen war — auf deren Beschreibung ich an dieser 
Stelle verzichte —, stand mir jetzt ein ausgezeichnetes, von der Firma 
Schmidt & Haensch angefertigtes Flimmerphotometer zur Ver- 
fügung, das ein sehr bequemes und exaktes Arbeiten ermöglichte. 
Dieses Photometer, das auch bereits von Boltunow benutzt und be- 
schrieben wurde, ist so eingerichtet, dass es auf einer Schiene zwischen 
den beiden zu vergleichenden Lichtquellen verschoben werden konnte). 
Eine Helligkeitsgleichheit derselben muss also dann geschaffen sein, 
wenn das Aufhören des Flimmerns, d. h. also die Flimmergleichheit 
gerade in der Mitte der Photometerbahn eintritt. Und dieses Ver- 
halten konnte leicht dadurch erreicht werden, dass, während die eine 
Lichtquelle in konstanter Enfernung von der leuchtenden Fläche ge- 
halten wurde, die andere in dem erforderlichen Masse verschoben, 
d. h. angenähert bzw. abgerückt wurde. Bei einem derartigen Vor- 
gehen zeigt sich nun, dass die Grösse des nicht flimmernden Gebietes 
erheblich von der Rotationsgeschwindigkeit des Photometers abhängt und 
um so ausgedehnter ist, je mehr jene Geschwindigkeit zunimmt. Mehr noch 
als Boltunow bemühte ich mich, die flimmerfreie Strecke nach Mög- 
lichkeit einzuengen, und während sie dort bis zu 6cm betrug, gelang 
es mir bei fortschreitender Übung, die Rotationsgeschwindigkeit so 
weit herabzusetzen, dass die Grenze von 2—3cm nicht überschritten 
wurde. Die dabei störende Ermüdung, über die Boltunow klagt, 
machte sich bei mir nur in geringem Masse geltend und wurde, wenn 
sie einmal eintrat, durch eine genügend lange Pause zwischen der 
Helligkeitsgleichung und den sich anschliessenden Sehschárfebestim- 
mungen ausgeschaltet. Immerhin schien es mir doch wertvoll, auf 
diese Weise die Genauigkeit der photometrischen Helligkeitsgleichungen 
zu erhóhen. 

In jedem einzelnen Falle wurden 6—10 photometrische Messungen 
vorgenommen, indem das Photometer abwechselnd von beiden Licht- 
quellen aus nach der Mitte verschoben und die Lichtintensität der 
einen leuchtenden Fläche so lange variiert wurde, bis das arith- 
metische Mittel der Mitte der Photometerbahn entsprach. So erhielt 


1) Bezüglich der Einzelheiten der Konstruktion verweise ich auf die bereits 
genannte Boltunowsche Publikation. | 
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ich z. B. in einem derartigen Versuche folgende Zahlen (die Mitte 
der Photometerbahn lag bei 100): 101,5; 99,7; 101,2; 101,4; 100,8; 
99,9; 101,5; 100,1; 101,2; 100,5; und es betrug also das arithme- 
tische Mittel 100,7 ; das nicht flimmernde Gebiet 1,8cm. Als Lichtquellen, 
von denen die auf ihre Helligkeit zu vergleichenden Flüchen beleuchtet 
wurden, dienten zwei Auerbrenner, deren gleichmässige Lichtstärke 
durch die Einschaltung besonderer Gasregulatoren gewährleistet war. 
Vor den Lampen, dem Photometer zugekehrt, standen Mattglasscheiben, 
die also im eigentlichen Sinne als Lichtquellen für das Photometer 
dienten. 

Im übrigen wurden die Versuche immer erst begonnen, wenn die 
Gasflammen schon mehrere Minuten gebrannt hatten, und eine Fehler- 
quelle konnte von dieser Seite schon deshalb kaum entstehen, weil 
die Helligkeitsgleichungen vor jeder einzelnen Sehschärfebestimmung 
wiederholt wurden. Es zeigte sich, dass an den verschiedenen Tagen 
Differenzen, wenn auch nur in geringem Grade vorkamen und infolge- 
dessen auch die gewonnenen Resultate nur mit einer gewissen Ein- 
schränkung untereinander verglichen werden konnten. 

Der Adaptationszustand spielte, da es sich bei unsern Versuchen 
um foveale Beobachtungen handelte, keine erhebliche Rolle; da in- 
dessen in letzter Zeit eine wenn auch nur geringfügige und schon 
nach kurzem Dunkelaufenthalt zu einer konstanten Empfindlichkeit 
zurückkehrende Adaptationsfähigkeit der Netzhautmitte festgestellt 
wurde!), haben wir in jedem Falle auch für einen annähernd gleich- 
mässigen Adaptationszustand Sorge getragen, indem die Beobach- 
tungen immer erst nach längerem, etwa 10 Minuten währenden Auf- 
enthalte in dem verdunkelten Raum begonnen wurden. 

Waren nunmehr in der beschriebenen Art und Weise die photo- 
metrischen Helligkeitsgleichungen erledigt, so wurden unmittelbar die 
Sehschärfebestimmungen angeschlossen. Es musste nur streng darauf 
geachtet werden, dass nunmehr an der Distanz der verglichenen 
leuchtenden Flächen von ihren Lichtquellen (Auerbrennern) nicht 
mehr die geringste Änderung vorgenommen wurde. Dieser Anforderung 
konnte dadurch mit Sicherheit entsprochen werden, dass nach Ent- 
fernung des Photometers die eine Lichtquelle (bzw. die von ihr be- 


leuchtete Mattglastliche) — und zwar die bewegliche, die bei den 
photometrischen Gleichungen verändert werden musste — unverrückt 


stehen blieb, die zweite aber, die während der einen Sehschärfe- 





1; Nagel u. Schaefer, Zeitschr. f. Psychol. u. Physiol. d. Sinnesorgane. 
Bd. XAXIV. S. 271. 
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bestimmung um 90? zur Seite gedreht wurde, mit der von ihr be- 
leuchteten farbigen Fläche in festem Zusammenhang stand. 

Als Sehzeichen wurden kleine schwarze, aus Stanniol ausgestanzte 
Snellensche []-fórmige Haken benutzt, die auf einer durchsichtigen, 
drehbaren Glasscheibe aufgeklebt, unmittelbar vor der leuchtenden 
Fläche angebracht wurden. Diese Scheibe war in einem Gestell der- 
artig drehbar, dass die Öffnung des Hakens von einem Gehilfen be- 
liebig — in der Regel nur nach rechts, links, oben oder unten — 
eingestellt werden konnte. Es leuchteten also bei meinen Versuchen 
die undurchsichtigen Zeichen im durchsichtigen Felde. Dieses Ver- 
fahren war dem umgekehrten, von Boltunow!) gewählten, deshalb 
vorzuziehen, weil nach den vergleichenden Untersuchungen von 
Uhthoff?) für die durchsichtigen Objekte auf undurchsich- 
tigem Grunde ein abnormes Sinken der Sehschärfe im Verhältnis zu 
den undurchsichtigen Sehzeichen im monochromatisch erleuchteten 
Felde erfolgte. 

Die einzelne Sehprüfung ging dann in der Weise vor sich, dass 
der Beobachter sich so weit von dem Sehzeichen entfernen bzw. sich 
wieder nühern musste, bis acht von zehn abgegebenen Urteilen rich- 
tig waren. Die dadurch charakterisierte Entfernung wurde als das 
Mass der Sehschürfe angenommen. Ich verwendete dieselben farbigen 
Gläser, wie Boltunow!), d. h. ein weisses Milchglas, ein rotes Glas, 
das das spektrale Rot allein durchliess; ein grünes Glas, das das 
ganze spektrale Grün und bei Durchleuchtung mit sehr intensivem 
Licht auch eine Spur Rot durchgehen liess, was also vernachlässigt 
werden konnte. 

In der ersten Zeit habe ich meine Versuche mit mehreren Be- 
obachtern, später ausschliesslich an mir selbst angestellt. Ich zog es 
vor, eine grosse Zahl von Einzeluntersuchungen an demselben Indi- 
viduum vorzunehmen, da auf diese Weise die Vergleichung der ge- 
wonnenen Resultate auf eine sicherere Grundlage gestellt schien. 

Die Resultate der ersten Sehschärfebestimmungen sind folgende: 

















Tabelle 1. 
L.L E.L | H.F 
rot | 40 | 4930 || 4,50 50 | 365 | 40. | 430 | 4,50 
grün | 460 | 485 | 515 | 550 | 470 | 535 | 480 | 520 
1) Loc. cit. 


3) Arch. f. Ophth. XXXVI. 
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Tabelle II. Tabelle III. 
|^ — LL L. L. 
rot 3,75 | 3,50 weiss | 4,45 | 4,60 
weiss 4,45 4,80 griin 4,60 4,10 











Die Zahlen geben den Abstand des Beobachters in Metern an. 
Ich habe aus der grossen Anzahl von Einzeluntersuchungen, soweit 
sie sehr áhnliche oder gleiche Ergebnisse lieferten, nur einen kleinen 
Teil angeführt, nur in Tabelle I unter L. L. Zahlen aus dem ersten 
und letzten Stadium meiner Untersuchungen gegenübergestellt. Sie 
sollen zeigen, wie unter dem Einfluss der Übung eine erhebliche Ver- 
schiebung der gefundenen Werte eingetreten ist. Dass dabei die an 
den verschiedenen Tagen wechselnde Helligkeit der Lampen eine 
wesentliche Rolle spielt, glaube ich deshalb verneinen zu kónnen, 
weil bei den photometrischen Gleichungen der leuchtenden farbigen 
Flachen der Abstand der Lampen nahezu konstant gefunden wurde. 
Alle andern in den obigen Tabellen angegebenen Zahlen entstammen 
späteren Versuchen. Je zwei untereinanderstehende Zahlen bilden 
einen Versuch und nur diese sind also direkt untereinander ver- 
gleichbar. 

Dabei zeigt sich übereinstimmend in allen Fällen, dass sich für 
Rot eine erheblich kleinere Sehschärfe ergibt, als für Grün 
und Weiss, während zwischen Grün und Weiss nur ein sehr 
geringer Unterschied, und zwar zugunsten des Grün be- 
steh t. 

Dieses Verhalten stimmt bezüglich des Rot vollkommen mit 
Boltunows Ergebnissen überein, weicht aber insofern davon ab, als 
dieser für Weiss einen höheren Sehschärfegrad fand als für Grün; 
die Differenz bewegte sich allerdings auch nur in geringen Grenzen. 

In weiteren Versuchen habe ich mittels des Aubertschen Epi- 
scotisters die Menge des von den leuchtenden farbigen Flächen ins 
Auge des Beobachters fallenden Lichtes herabgesetzt, und zwar wurden 
Scheiben verwendet, die !|, bzw. !/,; bzw. !|,, der ursprünglichen Licht- 
intensität durchliessen. Dabei hat sich folgendes ergeben: 








Tabelle IV, 
Rot 
1 | Epie y, | 340 | 350 | 40 | 3.70 | 3,50 | | 3,50 || 3,60 | 1 
2 » ea | wd | vee | geo] azo | 3.0 340 | 3330 | 2 
3 » Xm | $50 310 | 3,50 | 3,0 | 3,15 | 3,40 | 3,10 | 3,30 | 3 
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Grün 
la | Epise. ', | 450 | 420 | 430 | 445 | 4,30 | E 450 | 440 1 Im 
2a » 4, | 3,80 | 3,10 | 3,90 | 3,80 3,80 3,70 | 3,70 į 2a 
3b |  , ?7,,| 3,50| 3,30 | 3,75 | 3,50 3,30 | 3,20 | 3,40 | 3a 











Jede Vertikalreihe der vorliegenden Tabelle gibt die Resultate 
eines Versuches wieder. Obwohl immer nur an einem Tage ein ein- 
zelner Versuch angestellt wurde und deshalb eine direkte Vergleichung 
der Resultate streng genommen nicht statthaft ist, habe ich zur 
leichteren Ubersicht in der letzten Vertikalreihe das Mittel der ge- 
wonnenen Zahlen angegeben. Sie zeigen mit grosser Deutlichkeit, 
dass die Überlegenheit des Grün gegenüber dem Rot (s. auch 
Tabelle I) mit abnehmender Lichtintensitüt immer mehr zu- 
rücktritt, oder die Sehschürfesteigerung für Rot bei wachsen- 
der Intensität viel geringer ist als für Grün. In einer Kurve, 
wo die Lichtintensitäten als Abscisse, der Grad der Sehschärfe als 
Ordinaten aufgezeichnet sind, würde sich dieses Verhalten folgender- 
massen darstellen: 





132 16 % 7 


An den - - - - Stellen sind die Kurven nicht ausgezogen. 


Bei der Abweichung meiner Versuchsresultate von denen Oerums 
schien es mir notwendig, statt der Sehschärfebestimmungen mit den 
Snellenschen Haken auch die bereits oben erwähnte Oerumsche 
Punktmethode zu benützen, um meine Versuchsanordnung möglichst 
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ühnlich zu gestalten. Im Gegensatz zu Boltunow habe ich auch 
hier schwarze Punkte auf einer leuchtenden Fläche beobachtet. 

Das erforderliche Sehzeichen wurde durch Photographieren eines 
gegen das helle Tageslicht gestellten Pappkartons, aus dem in regel- 
mässigem Abstande kreisrunde, 2mm im Durchmesser betragende 
Löcher ausgestanzt waren, erhalten; das Negativ wurde unmittelbar 
vor die leuchtenden Flächen gestellt und soweit abgedeckt, dass nur 
ein umschriebenes Gebiet der Punktreihen zur Beobachtung kam. 

Es wurden dann die Entfernungen bestimmt, wo die Punkte zu- 
erst als Linien, dann als einzelne Punkte erschienen, und zwar wurden 
diese Feststellungen sowohl für die Annäherung wie für die Entfer- 
nung vom Beobachtungsobjekt gemacht; im letzteren Falle war natür- 
lich das Verschwinden der Punkte zu Linien bzw. der Übergang der 
Linien in eine Fläche massgebend. 

Die hierbei gefundenen Resultate sind in folgenden Tabellen 
niedergelegt. N. L. bedeutet dabei das Erkennen der Linien bei der 











Tabelle V. 
Rot i Grün 
L.d p a ee 
N. L. | 2,00 2,40 2930 ' 340 | 340 ; 3,00 
N. P. 1,60 2.00 1,10 250  , 9,00 | 92,0 
E. P. 1,90 2,10 5*0 |  Á 2,500 | 2,90 ; 2,20 
E. L. 2,80 2,60 | 2,30 3,0 . 320 — 3,10 
Tabelle VI. 
Rot | Weiss 
E (01, 2 483 | 4,4142 ]| 8 | 4 
N. L 2,40 | 260 | 9.50 | 3,0 | 3,30 | 3,30 | 3,30 
N. P 200 | 200 | 1,90 2,0 | 92,40 ! 2.0 | 9,40 
E.P. | 200 , 200 | 9/0 . 2/0 | v0 | 2,00 | 2,40 
E. L 2,80 ' 9,00 | 9,50 , 340 | 340 | 3,40 
Tabelle VII. 
Grün "i | is mE 
i, | a a Li 2: 8:4 
ee 0m s — e oru we es B E AE — | 
N.L. 820 | 3.30 | 310 , 330 , 320 | 300 — 30 | 3,30 
N. P. 2,0 j 230 | 930 | 2:0 . 9,0 240 240 | 240 
E. P. 2,00 | 2,40 220 | 2,70 Z50 ! 2,30 240 | 9,50 
E. L. 3,50 | 330 | 3,20 | 3,20 — :30 | 3:20 3.10 | 330 
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Annäherung, N. P. das Erkennen der Punkte bei der Annäherung, 
E. P. und E. L. dasselbe bei der Entfernung vom Beobachtungs- 
objekt. Die die gleichen Zahlen tragenden Vertikalreihen bilden 
immer einen Versuch. 

Die angeführten Zahlen ergeben — und zwar mit weitgehender 
Übereinstimmung — folgendes: für Rot eine erheblich kleinere 
Sehschärfe als für Grün und Weiss, während für diese bei- 
den Farben selbst keine Differenz besteht; also wenn man 
von dem früher gefundenen geringfügigen Unterschied zwischen Grün 
und Weiss absieht, eine völlige Übereinstimmung mit den 
mittels der Snellenschen Hakenmethode erhaltenen Resul- 
taten. 

Aus dieser vollkommenen Übereinstimmung meiner zahlreichen, 
nach zwei verschiedenen Methoden ausgeführten Sehschärfebestim- 
mungen darf also der Schluss gezogen werden, dass dem Rot eine 
viel geringere Sehschärfe zukommt als Grün und Weiss, dass aber 
dieses Verhalten kein absolutes ist, sondern nur bei einer bestimmten 
Lichtintensität gültig ist. Denn wir sahen mit deren Verminderung 
(siehe Tab. IV) den Unterschied allmählich geringer werden bzw. ganz 
verschwinden. Diese Feststellung scheint mir deshalb von Bedeutung 
zu sein, weil die Tatsache, dass zwei verschiedene Farben, die bei 
einer bestimmten Lichtintensität von subjektiv gleicher Helligkeit eine 
erhebliche Verschiedenheit, bei einer andern subjektiv ebenfalls gleichen, 
aber herabgesetzten objektiven Beleuchtungsstärke nahezu gleiche Seh- 
schärfewerte ergeben, uns lehrt, dass nicht der farbige Anteil des 
Lichtes den Unterschied bedingt, sondern andere, wohl kompliziertere 
Faktoren dabei mitspielen. 

Vor allem darf dabei nicht ausser acht gelassen werden, dass 
die Deutlichkeit der Sehobjekte resp. die Sehleistung oder der sich 
aus ihr ergebende Grad der Sehschärfe keineswegs proportional mit 
der Intensität der Beleuchtung (objektive Helligkeit) geht, sondern 
vor allem auch von den Helligkeitsunterschieden und etwa hinein- 
spielenden Kontrasterscheinungen zwischen den einzelnen Teilen, resp. 
hier dem Hintergrunde und den darauf befindlichen Zeichen abhängt. 
Diejenige Beleuchtung, welche für die Erkennung von bestimmten 
Objekten bzw. Konturen das Optimum ist, nannte Helmholtz „Licht- 
stärke grösster Klarheit‘ oder „klarste Beleuchtung“!). Es ist nun 
sehr wohl möglich, dass diesem Maximum der Klarheit für Rot eine 
andere objektive Lichtstärke entspricht als für Grün, oder populär 

1) Helmholtz, loc. eit. S. 394. 
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ausgedrückt scheint es, als ob Rot auf Schwarz weniger kontrastiert 
als Grün auf Schwarz. 

Hätte man etwa weisse Sehzeichen auf farbigem Grunde ge- 
wählt, was bei meiner Versuchsanordnung nicht möglich war, so 
wären die gefundenen Ergebnisse vielleicht ganz abweichend gewesen. 

Schlussfolgerungen, wie sie von Oerum gezogen wurden, wo- 
nach den verschiedenen Farben eine ungleiche Anzahl perzipierender 
Endorgane in der Netzhaut entsprüche, sind also nur mit grósster 
Heserve aufzunehmen, wenn nicht überhaupt als unberechtigt zu be- 
zeichnen. 

Was nun den Vergleich meiner Versuchsergebnisse mit denen 
Boltunows betrifft, so habe ich bereits darauf hingewiesen, dass die 
mittels der Haken- bzw. Ring-Methode gewonnenen Resultate nahezu die 
gleichen sind. Eine erhebliche Differenz besteht aber gegenüber denen, 
die Boltunow bei der Punktmethode gefunden hat. Danach wire 
nümlich die kleinste Sehschiürfe für Grün, die mittlere fiir Weiss 
und die grósste für Rot. 

Worauf diese Abweichung meiner Versuchsergebnisse von denen 
Boltunows beruht, kann ich mit Sicherheit nicht entscheiden. Am 
wahrscheinlichsten ist es, dass sie auf der verschiedenartigen Ver- 
suchsanordnung — Boltunow hat leuchtende Punkte auf dunklem 
Grunde beobachtet — und dem dadurch bedingten verschiedenen 
Einfluss des Kontrastes und der Irradiation beruht. 

In einer Reihe von Versuchen habe ich die Bedeutung dieser 
Faktoren festzustellen versucht. Ich ging in der Weise vor, dass ich 
von den als helligkeitsgleich erkannten leuchtenden Flächen — ich 
wählte hierzu Rot und Grün — durch Abdecken mittels eines licht- 
undurchlässigen schwarzen Kartons nur je einen schmalen rechteckigen 
Spalt von gleicher Grösse durchscheinen liess und durch eine ge- 
eignete Spiegelvorrichtung die beiden Spiegelbilder der leuchtenden 
Spalten in unmittelbare Berührung brachte. 

In einer zweiten Reihe von Beobachtungen habe ich den einen 
festen Spalt durch einen in seiner Breite veränderlichen ersetzt und 
die Spaltweite so lange reguliert, bis die beiden Spiegelbilder gleiche 
Grösse zu haben schienen. 

Die Ergebnisse dieser Beobachtungen liessen indessen keinerlei 
Schlüsse zu, da in der ersten Versuchsreihe die Spiegelbilder gleich 
erschienen und in der zweiten die sich ergebenden Differenzen in 
der Spaltweite, die nur geringfügig waren, bald zugunsten des Rot. 
bald zugunsten des Grün sprachen. 
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Von einer Erklürung für die Sonderstellung des Rot gegenüber 
Grün und Weiss, die sowohl aus Boltunows als auch aus meinen 
Untersuchungen — hier noch eindeutiger und überzeugender — her- 
vorgeht, muss zunächst noch abgesehen werden. Es sei nur darauf 
hingewiesen, dass gerade das Rot auch in anderer Beziehung, z. B. 
in bezug auf seinen sehr geringen „Dämmerungswert“ und — wie ich 
in früheren Untersuchungen!) nachweisen konnte — gegenüber der 
spezifischen Farbenschwelle bei der Dunkeladaptation eine isolierte 
Stellung einnimmt. 

So lange die von den verschiedenen Untersuchern vorliegenden 
Ergebnisse der Sehschiirfebestimmungen in verschiedenfarbigem Lichte 
so erhebliche Abweichungen darbieten, die doch gewiss nicht allein 
auf individuelle Verhültnisse bezogen werden dürfen, ist es jedenfalls 
verfrüht, theoretische Erwägungen an sie anzuknüpfen. Selbst die 
von Boltunow!) mit aller Reserve ausgesprochene Ansicht, dass die 
Differenzen zwischen Rot und Grün bei den grossen Helligkeiten auf 
physikalische Ursachen (Aberration bzw. Irradiation), bei den ge- 
ringen Helliskeiten auf einen physiologischen Grund zurückzuführen 
sind, geht vielleicht schon zu weit. 

Die Sehschärfebestimmungen bieten noch keine genügend sichere 
Grundlage, um darauf irgend eine Hypothese aufzubauen. 


Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. 
W. Nagel für das meinen Untersuchungen entgegengebrachte In- 
teresse verbindlichst zu danken. Auch den Damen und Herren, die 
sich mir für die zeitraubenden Untersuchungen zur Verfügung gestellt 
haben, spreche ich an dieser Stelle meinen Dank aus. 


1) Loeser, Über den Einfluss der Dunkeladaptation auf die spezifische 
Farbenschwelle. Zeitschr. f. Physiol. u. Psychol. der Sinnesorgane. Bd. XXXVI. 
1904. 


Über die Erkrankung der Lidhaut des Menschen bei In- 
vasion von Demodexmilben, nach Befunden an Augen- 
lidern von Trachomkranken. 


Von 
Privatdozent Dr. H. Herzog 


in Berlin. 


Mit Taf. XXXIX u. XL, Fig. 1—12. 


Ebenso wie von Sarcoptes scabiei, so kennt man auch von 
Demodex folliculorum zahlreiche Varietäten (Braun, ]. 
S. 372). Als die bekanntesten und wichtigsten sind der Demodex 
follic. hominis und der Demodex foll. var. canis zu nennen, von 
denen die letztere bei diesen Tieren die bekannte krätzeartige Haut- 
erkrankung verursacht und kleiner als die beim Menschen lebende 
Varietüt ist. 

„Es ist noch nicht sicher, ob der Demodex foll. hominis beim 
Menschen pathogene Eigenschaften entfalten kann.^ (Braun, ibid. 
S. 581.) Dieser Ausspruch des bekannten Zoologen stützt sich auf 
die bezüglich dieser Materie in vollkommener Uneinstimmigkeit be- 
findlichen Ansichten, wie sie in den verschiedenen Publikationen der 
namhaftesten Forscher vornehmlich auf dem Gebiet der Parasitologie 
und Dermatologie niedergelegt sind. 

Auch die Ophthalmologen sind seit der Zeit, als Stieda e auf das 
häufige Vorkomwen von Demodices in den Cilienfollikeln aufmerksam 
machte, bezüglich der pathogenen Bedeutung des Parasiten für die 
Entstehung von Lidhautekzem und Erkrankungen der Cilienfollikel 
noch nicht zu ciner Einigung gelangt. Es war dann Raehl- 
inann(4, 5) der auf das massenhafte Vorkommen des Acarus follic. 
und die von ihm daraus gefolgerten Beziehungen zum 
Trachom mit besonderem Nachdruck hinwies. Die Untersuchungen 
von Joers(6) und Hunsche(7) ergaben indessen das fast ubiquitäre 
Vorkommen des Demodex unter normalen Verhältnissen, so dass 
dem Parasiten spezifisch pathogene Eigenschaften von ihnen aberkannt 
wurden. 
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Die heute unendlich erweiterte und vertiefte Erkenntnis von der 
Bedeutung der Zooparasiten, insbesondere auch hinsichtlich ihrer Rolle 
als Überträger von pathogenen Noxen hat uns auch bezüglich der 
Demodices hinsichtlich ihrer Rolle, ob nur als harmlose Kommensalen 
oder als pathogene Parasiten, vor neue Fragen gestellt. Die Be- 
obachtungen von Joers und Hunsche sind sicher richtig, 
ob aber die daraus gezogenen Schlüsse die notwendigen 
sind, ist eine andere Frage. 

Insbesondere scheinen im allgemeinen zwei Möglichkeiten in Be- 
tracht zu kommen. 

]. Es scheint noch nicht hinlänglich klargestellt, ob die beim 
Menschen gefundenen Demodices ein und derselben oder ver- 
schiedenen Varietäten angehören, welche sich hinsichtlich ihrer pa- 
thogenen Eigenschaften unterscheiden. Es erscheint sehr wohl möglich, 
dass die für gewöhnlich in den Talgdriisen der Lidhaut, in den 
Meibomschen Driisen angeblich von junger Hornsubstanz lebenden 
Demodices nur harmlose Schmarotzer sind, welche an den auf der 
äusseren Lidhaut, an den freien Lidrändern, an den Liddrüsen vor- 
kommenden Affektionen in keiner Weise ursächlich beteiligt sind. 
Das schliesst jedoch — besonders seitdem wir durch die Forschungen 
der Zoologen wissen, dass es tatsächlich zahlreiche Varietäten des 
Demodex gibt (vgl. oben) — nicht aus, dass in besonderen Fällen 
auch beim Menschen Demodexmilben auftreten, welche, den an- 
geblich von nutzlosen Epidermisschuppen sich nährenden Parasiten 
in Form, Grösse und Organisation mehr oder weniger vollständig 
gleichend, so dass vielleicht nur der mit Spezialkenntnissen auf diesem 
Gebiete ausgerüstete Zoologe die differentiellen Merkmale herauszu- 
finden im stande wäre, sehr wohl die Fähigkeit besitzen, in der Umgebung 
ihres Sitzes verschiedenartige entzündliche Reaktionen zu veranlassen. 
Wer wollte es von uns Medizinern bzw. Pathologen z. B. übernehmen, 
den Demodex follic. hominis von dem Demodex follic. canis, für 
dessen Übertragbarkeit auf den Menschen Gruby, Remak, Neu- 
mann, Zürn und Lewandowski(S) mit aller Bestimmtheit ein- 
getreten sind, zu differenzieren? Einer ähnlichen bzw. gleichen 
Sachlage begegnen wir bei den pflanzlichen und tierischen Krank- 
heitserregern in zahllosen Fällen. Um nur auf einige besonders mar- 
kante Beispiele hinzuweisen, so kommen als Malariaüberträger jetzt 
etwa 100 Anophelesarten in Betracht; die Arten haben jedoch prak- 
tisch verschiedene, manche gar keine Bedeutung (Braun, a. a. O. 
S. 131). Von den Krätzemilben kennt man ungefähr 9 Arten, die 
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von Haustieren auf den Menschen übergehen. Während Sarcoptes 
scabiei var. caprae und var. cameli schwere und heftige Affektionen 
hervorrufen, sind Sarcoptes scabiei var. equi, var. ovis, var. suis ver- 
hältnismässig harmlose Parasiten. Um die Spirochaeta pallida aus 
der Unzahl saprophytischer Spirochaeten-Arten auszusondern, bedurfte 
es des Kennerblickes Schaudinns. 

Bei den Parasiten aus der Gruppe der Arthropoden ist es be- 
kanntlich die Produktion von Toxinen — sei es, dass dieselben von 
den Speicheldrüsen abgesondert werden (z. B. bei den Phthirius in- 
guinalis), oder in den Körpersäften — wie z. B. bei der ominösen 
Kedanimilbe — enthalten sind —, welche in erster Linie als das 
krankmachende Agens anzuschen sind. Die Giftproduktion bei den 
verschiedenen parasitären Arthropoden ist indessen ein durchaus 
schwankender, einer sicheren Beurteilung zurzeit noch durchaus un- 
zugänglicher Faktor. 

Es erscheint demnach an sich mit der Feststellung der 
Anwesenheit von Demodexmilben schlechthin auch bei an- 
scheinend normalen Verhältnissen weder etwas pro noch 
contra hinsichtlich der pathogenen Bedeutung von Para- 
siten aus der Familie der Demodicidae bewiesen. | 

Jedenfalls werden die nachstehend mitgeteilten und abgebildeten 
Befunde den Beweis der Tatsache erbringen, dass mit der Invasion 
der Demodexmilben in der Lidhaut die Entstehung ganz erheblicher 
uud umfangreicher entzündlicher Veründerungen verbunden ist. Hier- 
für kann in ursüchlicher Beziehung, um es von vornherein zu be- 
tonen, nicht in Betracht kommen lediglich eine grosse Zahl von 
Parasiten; wie man wohl hin und wieder den Ausspruch hórt, dass 
gewisse Parasiten nur dann schädlich werden, wenn sie in grosser 
Menge auftreten. Das trifft hier nicht zu. Denn wenn man wie 
bier in einem Follikel auf dem Querschnitt 3 oder 4 Milben vor- 
findet, daran anschliessend eine mächtige, auf diesen Follikel be- 
schrünkte perifollikulüre Entzündung (vgl. laf. X X XIX, Fig. 1, 2, 3, 5), 
dann kann diese berdförmige Entzündung des perifollikulären Binde- 
gewebes dieses Follikels doch nur bezogen werden auf den patho- 
genen Inhalt eben dieses selben Follikels und nicht auf etwa an 
noch anderen Stellen in noch so grosser Menge befindliche Parasiten. 

2. Können die Parasiten an sich harmlos sein, jedoch die Über- 
tragung, die Ansiedelung und cine nachteilige Einwirkung anderer 
schädlicher Noxen bewirken, vermitteln oder unterhalten. Die ausser- 
ordentliche Bedeutung der Parasiten in ihrer Figenschaft als Zwischen- 


Über die Erkrankung der Lidhaut des Menschen bei Invasion usw. 495 


wirte für die Entstehung der verschiedensten Affektionen der domesti- 
zierten, wie in der Freiheit lebenden Fauna sowohl, wie des Menschen, 
ist gerade durch die Forschungen der jüngsten Zeit in bis vor kurzem 
noch ungeahntem Masse erschlossen. Es kommen jedoch unter der 
Voraussetzung einer Unschädlichkeit des Parasiten an sich noch zahl- 
reiche andere Möglichkeiten indirekt kausaler Natur in Betracht: 
Die rein mechanische Übertragung von Keimen, welche der Ober- 
tläche des Parasiten in dessen Falten, Vertiefungen und Rinnen an- 
haften; ein symbiotisches Verhältnis zu gewissen Krankheitserregern: 
die Erzeugung von Wunden der Hautdecke des Wirtes, welche 
Schlupfwinkel und Brutstütten für übertragene oder bereits vorhan- 
dene infektióse Noxen abgeben, oder teils durch Hervorquellenlassen 
von Körperflüssigkciten und Darbietung optimaler Temperaturverhält- 
nisse Krankheitserregern die zu ilirer Entwicklung notwendigen Be- 
dingungen schaften, bzw. saphrophytischen Keimen durch Änderung 
von Temperatur und Nährsubstrat die Möglichkeit verschaffen, viru- 
lente Eigenschaften anzunehmen. Wir hätten es somit in allen diesen 
ad 2 genannten Fällen mit einer gewissen relativen Pathogenität zu 
tun, welche noch nach der Richtung hin zu erweitern ist, dass diese Re- 
lativität sich auch noch auf eine besondere Körperbeschaffenheit, den 
Ernährungs- und Kräftezustand des Wirtes, die Anwesenheit von Anti- 
toxinen, die Fähigkeit, solche aktiv zu produzieren, dem opsonischen 
Index gegenüber den vom Parasiten direkt ausgehenden oder durch 
seine Vermittlung zur Einwirkung gelangenden Noxen beziehen kann. 


Aus Obigem dürfte erhellen, dass eine Unzahl von Faktoren be- 
rücksichtigt uud ein grosses Tatsachenmaterial unbefangen gesammelt 
werden muss, um ein allgemein gültiges und halbwegs zuverlässiges 
Urteil über die hier in Frage stehende Pathogenität des unter dem 
Sammelnamen „Demodex“ gehenden Parasiten abgeben zu können. 
Um von diesem Gesichtspunkt aus einen weiteren Beitrag zur Frage 
der Pathogenität der Demodexmilbe am Auge zu liefern, ist von dem 
Verfasser an anderer Stelle (23) eine Reihe von Befunden mitgeteilt, 
welche an Präparaten erhoben werden konnten, die ihm zum Zweck 
einer auf andere Ziele gerichteten Untersuchung — über die den 
Erkrankungen des Wimperbodens und der Cilienfollikel zugrunde 
liegenden pathologisch-anatomischen Veränderungen bei Trachom — 
durch die Liebenswürdigkeit von Herrn Staatsrat Raehlmann zu- 
gegangen waren. Es handelte sich um ein sehr seltenes, kostbares 
Material, um eine Anzahl ganzer Augenlider, welche von Trachom- 
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kranken stammen. Aus äusseren Gründen konnten den damaligen 
summarischen Beschreibungen der Präparate keine Abbildungen mit- 
gegeben werden, so dass es den Lesern bei der Vielgestaltigkeit der 
mikroskopischen Bilder wohl nicht recht möglich gewesen ist, eine 
klare Vorstellung von der Art und dem Umfange der Veränderuns 
zu gewinnen. i 

Bei dem Interesse, welches heute mehr als je alle pathologisch:- 
anatomischen Befunde bei der Conjunctivitis granulosa besonders in 
Hinsicht auf die von L. Müller(9), Greeff(10, 11, 12), Clausen (13). 
A. Leber(16), Halberstädter und v. Prowazek (14, 15) publi- 
zierten Untersuchungsresultate beanspruchen, und mit Rücksicht au: 
die von Raehlmann (a. a. O.) mitgeteilten klinischen Beobachtungen 
könnte vielleicht die Frage aufgeworfen werden, ob nicht diese Be- 
funde, weil sie an Augenlidern von Trachomkranken zur Be- 
obachtung gelangten und ferner, weil die weiter unten ansführlich zu 
beschreibenden entzündlichen Veränderungen einen ganz besonderen. 
streng spezifischen Charakter aufweisen, auf diese oder jene Weise im 
Sinne eines Kausalnexus zwischen Masseninvasion von Demodices 
und Trachom zu vertreten seien. — Raehlmanns Beobachtungen 
sind im wesentlichen an epilierten und in toto zusammen mit dem 
epithelialen Follikel untersuchten Cilien gemacht. Bei aller Gründ- 
lichkeit und Exaktheit, welche die Untersuchungen Raehlmanns 
auszeichnen, lag es jedoch in der Natur dieses Materials, dass nühere 
und genauere Details insbesondere über den Umfang, der durch die 
Invasion der Demodexmilben gesetzten Veränderungen von Raehl- 
mann nicht gegeben werden konnten, zumal da sich ihm die Zer- 
legung dieses Materiales in Schnitte unausführbar erwies. — 

Hier liegen zum erstenmal Schnitte vor, welche an der ganzeu 
Lidhaut inkl. Wimperboden den Umfang der Läsionen, wie den 
Charakter der reaktiven entzündlichen Veränderungen in aller Ge- 
nauigkeit zu beurteilen gestatten und es deshalb an sich ermöglichen 
würden, eventuell weitergehende Schlüsse zu ziehen. 

Nichtsdestoweniger möchte ich es in dieser Abhandlung aus 
naheliegenden Gründen durchaus und entschieden ablehnen, zur 
Frage eines irgend wie gearteten Kausalnexus Stellung zu nelımen. 
mich vielmehr auf eine einfache Wiedergabe der Tatsachen beschränken. 
und es als alleiniges Ziel meines erneuten, erweiterten und mit sorg- 
fältig angefertigten Zeichnungen belegten Hinweises auf meine frühere: 
Beobachtungen hinstellen, damit zu weiteren Untersuchungen aut 
diesem Gebiete Veranlassung zu geben. Ich selbst bin seit 4 Jahren 
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trotz eifrigster Bemühungen durch äussere Umstände verhindert wor- 
den, die Untersuchungen fortzusetzen, und werde dieselben erst jetzt 
wieder aufnehmen. 


A. Über die entzündlichen Veränderungen in der äusseren 
Lidhaut und am freien Lidrande. 


Die entzündlichen Veränderungen, welche sich durch die ganze 
Ausdehnung der Lidhaut bis zum Wimperboden einschliesslich er- 
strecken, lassen sich in circumscpripte (I) und solche mehr diffu- 
ser(II) Natur unterscheiden. 

— Vorausgeschickt sei, dass meine Befunde in keinem 
Falle im Sinne einer „Sycosis“ zu deuten sind: 

1. Letztere Bezeichnung — dem rein äusserlichen Eindruck ent- 
nommen — stammt aus einer Zeit, in welcher man über die Ver- 
schiedenartigkeit der Ursachen der Vereiterung der Follikel noch 
völlig im unklaren war. Mit der Erkenntnis dieser Ursachen hat die 
Bezeichnung „Sycosis“, ohne zum mindesten einen die spezielle Ätio- 
logie kennzeichnenden Zusatz (Sycosis staphylogenes, trichophytica 
usw.) zu erhalten, ihre Existenzberechtigung verloren. 

2. Man verstand ferner und versteht auch jetzt noch unter einer 
Sycosis eine Erkrankung der im gewöhnlichen Sinne behaarten 
Hautteile des Gesichtes, besonders der Bartfollikel. Hier sind da- 
gegen unterschiedslos nicht nur die Cilienfollikel, sondern 
auch die Lanugofollikel der ganzen Lidhaut erkrankt. Die 
Lokalisation des Prozesses ist somit hier eine von derjenigen bei 
einer typischen Sycosis grundverschiedene. 

3. Zum Begriff einer Sycosis gehört weiterhin die Verödung der 
Follikel durch Vereiterung; hier hingegen handelt es sich um einen 
Follikelschwund, der unter Ausschluss von Erscheinungen des 
eitrigen Zerfalles der perifollikulären Infiltrate auf dem 
Wege der hyalinen Degeneration derselben, Resorption der Degenera- 
tionsprodukte und einer hierauf einsetzenden sklerosierenden Peri- 
folliculitis zu stande kommt. 

4. Es kann schliesslich die naheliegende Annahme, dass etwa neben 
den Deinodexmilben — von mir mikroskopisch nicht nachgewiesene — 
vorhandene Staphylocokkenbefunde als das eigentliche ursächliche 
Moment anzuschen seien, mit aller Bestimmtheit ausgeschlossen 
werden: Es zeigt sich nämlich, dass in meinen Präparaten sowohl, 
wie in der fertig übergebenen Prüparatenserie Raehlmanns (vgl. 23) 
nur diejenigen Follikel erkrankt gefunden werden, welche der 


493 H. Herzog 


Sitz eines oder mehrerer Demodices sind, in dem Masse, dass 
ausschliesslich erst die perifollikuläre Entzündung darauf hinleitet, ii 
demselben auf die Anwesenheit der Milben zu fahnden, was oft nur 
nach langem Suchen gelingt. 

Die hier nachzuweisende absolute Konstanz des Zusammentrefiens 
von Perifolliculitis und Milbensiedlung — im Gegensatz zu den 
Befunden von Hunsche, welcher in den von ihm untersuchten Fillen 
trotz des positiven Milbenbefundes und trotz der hierdurch au 
sich genau in demselben Masse, wie bei meinen Befunden reich- 
lich gegebenen Gelegenheit einer sekundüren Staphylo- 
cokkeninfektion der Follikel entzündliche Veränderungen aı 
den Follikeln und in der Lidhaut vermisste — führt dahin. 
dass hier ein von dem gewöhnlichen Bilde (Hunsche) abweichen- 
der Sachverhalt vorliegt und die Bedeutung der Milbeninvasion 
uicht im Sinne der mechanischen Erschliessung einer Staphrle- 
cokkeninfektion aufzufassen ist, — 

Gewiss gibt es — wie aus der Tierpathologie bekannt ist — 
auch eine Form der Demodexriiude, bei welcher es auch zu einer 
Vereiterung der Follikel kommt, die sogenannte pustulöse Form 
der Milbenräude. Von dieser ist die hier anzutreffende, mit der so- 
genannten squamösen Form der Milbenräude in Analogie zu sctzende 
Erkrankung streng zu trennen, vgl. weiter unten. — 

Da sonach die Invasion der Demodexmilbe pathologisch - anato- 
misch, wie klinisch verschieden geartete Krankheitsbilder bedingen 
kann, so scheint es mir keinen besonderen Zweck zu haben, die Be- 
zeichnung „Sycosis“ in die Pathologie der Milbenerkrankung, zumal 
da dieselbe auch die mit Lanugofollikelu versehenen Hautstellen 
ergreift (siehe weiter unten), einzuführen. — 

ad I. Nur wenige Follikel, mag es sich um die Lanugo- 
follikel der äusseren Lidhaut oder um Cilienfollikel han- 
deln, erscheinen völlig normal. Die meisten lassen eine von der 
Norm abweichende Vermehrung der Zellen oder eine Verdich- 
tung des normalerweise lockeren retikulären perifollikulären Binde- 
gewebes erkennen. 

Die Zellwucherung zunächst ist nun überall da, wo ım 
Innern der Follikel innerhalb der äusseren Wurzelscheide 
eine Anzahl von Demodexmilben zu konstatieren ist, bis zur 
Bildung von lymphomartigen Infiltraten vorgeschritten (Taf. X X XIX. 
Fig. 1). — Es handelt sich um eine knótchenartige Anhüufung von Plas- 
mazellen. Taf. XXXIX, Fig. 2, demonstriert diesen Befund bei etwas 
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stärkerer Vergrösserung an einem einzelnen Lanugofollikel. Es handelt 
sich um eine Stelle weit oberhalb der oberen. Deckfalte. Man 
erkennt in dem Querschnitt des Lanugofollikels die Querschnitte von 
4 Demodices. Während das Keimlager der äusseren Wurzelscheide 
relativ unverändert ist, ist das normalerweise vorhandene retikuläre 
circafollikuläre Bindegewebe ersetzt durch eine breite Zone einer 
„kleinzelligen“ Infiltration. Mit dieser kleinzelligen Infiltration hat es 
indes eine besondere Bewandtnis, und bedarf es zur Erkenntnis des 
wahren Sachverhaltes folgender Klarstellungen: 

1. Handelt es sich bei Taf. XXXIX, Fig. 2, um ein Präparat, 
welches mit Hämatoxylin — Boehmer — gefärbt ist. Es sind in- 
folgedessen lediglich die Kerne dargestellt, und ist jede feinere struk- 
turelle und mikrochemische Darstellung des Cytoplasma, wie sie jede 
gute basische Anilinfarbe liefert, unterblieben [vgl. Unna (18) und 
Pappenheim (20)]. 

2. Erkennt man bei starker Vergrósserung, dass die Kerne, 
welchen nur geringe Reste des Protoplama anhaften, in grossen 
wabigen Hohlráumen liegen: Es hat sich hier an den Prüparaten entweder 
durch den Gewebssaft oder infolge der Prozesse, denen die Präpa- 
rate von der nicht näher bekannten Fixation an bis zur Zerlegung 
in Schnitte und Färbung unterworfen waren, ein Vorgang voll- 
zogen, den man bekanntlich nach den auf diesem Gebiet höchst’ ver- 
dienstvollen Untersuchungen Unnas (18) als ,, Granolyse* bezeichnet, 
d. h. aus den Zelleibern ist das paraplasmatische Granoplasma aus- 
gewaschen, so dass die Kerne nur mit einem schmalen Protoplasma- 
leib versehen erscheinen, und eine sog. kleinzellige Infiltration vorzu- 
liegen scheint [vgl. Unna (18), Taf. 37, 38, 39]. 

3. An den Kernen ist die typische Radkern- [Pappenheim (20)] 
Formation des Chromatins zu erkennen. 

Auf Grund dieser Feststellungen kommt man zu dem Schluss, 
dass es sich bei den perifollikulüren Infiltraten auf Taf. X X XIX, Fig. 1 
(bei 5) und 2 nicht um ein beliebiges „kleinzelliges“ Infiltrat handelt, 
sondern um eine chronische interstitielle produktive Entzündung des 
perifollikulären Bindegewebes, welche zu einer knötchenförmigen An- 
sammlung von Plasmazellen geführt hat. 

Im Gegensatz zu den an andern Stellen (siehe weiter unten) zu 
beschreibenden Veränderungen sind hier (Taf. XXXIX, Fig. 2) Zeichen 
einer regressiven Metarmorphose bzw. Degeneration der Plasmazellen 
noch nicht nachzuweisen. | 

Wir sehen ferner (Taf. X X XIX, Fig. 2), dass sich die entzünd- 
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liche Reaktion auf das perifollikuläre Bindegewebe beschränkt, während 
der an die Milben direkt angrenzende Epithelschlauch der äusseren 
Wurzelscheide unverändert erscheint. Es erhellt hieraus, dass es 
‘sich bei der Bildung des Plasmoms um eine von den Milben aus- 
gehende Fernwirkung handelt, welche den epithelialen Follikel ver- 
schont und sich zuerst an dem circafollikulären Gewebe des binde- 
sewebigen Follikels zu äussern beginnt. Bei diesem Verhalten ist es 
ohne weiteres ersichtlich, weswegen man an epilierten Lanugohaaren 
oder Cilien, welchen meistens nur Teile des epithelialen Follikels 
anhaften, gewöhnlich nur die direkten mechanischen Läsionen der 
Parasiten konstatieren kann, wie voreilig es jedoch anderseits ist, nach 
einem solchen Befunde mangels an diesem Substrat erkennbarer ent- 
zündlicher Veränderungen auf eine generelle Unschädlichkeit der 
Demodexmilbe zu schliessen. 

Es ergibt sich weiterhin der Schluss, dass ein solches Verhalten 
nur unter der Voraussetzung zu verstehen ist, dass in das perifol- 
likuläre Bindegewebe auf dem Wege der Diffusion gewisse Stoff- 
wechselprodukte bzw. Sekrete der Milben gelangt sind, welche die 
Wucherung im perifollikulären Bindegewebe angeregt haben. — 

Taf. XX XIN, Fig. 3, demonstriert die analogen Verhältnisse auf 
einem Längsschnitt durch einen Cilienfollikel. Man erkennt den 
Parasiten im Lumen der äusseren Wurzelscheide und die dort von 
ihm an den jungen Hornmassen derselben angerichteten Läsionen. 
Der Richtung seines Vordringens entspricht ein mächtiges perifolli- 
kuläres Infiltrat. 

Taf. XXXIX, Fig. 4, zeigt denselben Parasiten bei stärkerer Ver- 
grösserung. Von besonderem Jnteresse sind die Anhäufungen von 
mit Hämatoxylin stark tingiblen Kórnermassen im „Innern“ der 
Milbe, über deren Natur ich bisher leider in der Literatur, auch in 
dem Handbuch von Braun irgend welchen Aufschluss nicht habe 
finden können. Derartige circumscripte Körneransammlungen, jedoch 
mit schr variablem Sitz und wechselnder Ausdehnung finden sieh bei 
den verschiedensten Arthropoden, und ist dieses Verhalten schon. an 
den unzerlegten Tieren, bei der Betrachtung durch die Chitinhülle, 
wie die zahlreichen Abbildungen in dem Braunschen Handbuche 
beweisen, deutlich erkennbar. Diese Granulationen entsprechen je- 
doch offenbar sehr verschiedenen Dingen; hier möchte ieh bezüglich 
der bei « sichtbaren. Ansammlung annehmen, dass es sieh um eine 
solche innerhalb des Osophagus handelt. Bezüglich des letzteren 
schreibt Landois(21) S. 19: ,, Von inneren Organen sicht man unter 
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besonders günstigen Verhältnissen die schmale Speiseröhre, welche 
sich hinter der Insertion des letzten Beinpaares zum Magen erwei- 
tert.“ Zu einer genauen Beurteilung des Verhaltens fehlt es eben 
durchweg an einem ausreichenden Material mikroskopischer Schnitte. 
Die Schwierigkeit der Beschaffung solcher erhellt wohl am besten 
aus den Ausführungen Raehlmanns (4, S. 34): „Indessen wird das 
Ubersehen der Tiere verständlicher, wenn man den grossen Wasser- 
reichtum des Tieres und die daraus sich ergebende Tatsache berück- 
sichtigt, dass das Tier allen Konservierungsmethoden widersteht und 
bei jeder Art Einbettung (soweit ich sie wenigstens versucht habe) 
rasch zu unkenntlichen Massen schrumpft oder zerfällt. Daher kommt 
es, dass der Parasit im gehärteten Präparat nicht mehr aufzufinden 
ist.“ Neben der von v. Michel gegebenen Abbildung (3) stellen somit 
die hier abgebildeten Befunde einen Ausnahmefall dar. Es dürfte 
jedoch klar sein, dass die letzteren einer nach jeder Richtung hin 
erweiterten Bearbeitung bedürfen, und insbesondere die Inhalts- 
massen der inneren Organe einer genauen Untersuchung auf ihre 
chemische, bzw. sonstige nähere Natur zu untersuchen sind. — 

Zur Darstellung des Milbenkörpers im ganzen hat, wie mir erst 
in der letzten Zeit bekannt geworden ist, Kraus(27, S. 355) eine 
neue Färbemethode angegeben. Kraus fand nämlich, dass sich der 
zu färbende Milbenkörper hierbei ebenso wie die Tuberkel- und andere 
säurefesten Bacillen verhalte. Unter Verwendung der Methoden nach 
Ziehl-Neelen oder nach Gabbet-Ernst erzielte es Kraus diesem 
Verhalten entsprechend, dass der Acarus gegenüber seiner Umgebung, 
welche blau gefärbt erschien, intensiv rot zur Darstellung gelangte. 
Dagegen versagten auch diese Methoden, als es sich darum handelte, 
auf Schnitten die Einzelheiten des Baues einer als Demodex phyl- 
loides beschriebenen Varietät der Haarsackmilbe des Schweines fest- 
zustellen. Näheres hierüber am angeführten Ort. 

Während es sich bei den bisher beschriebenen Veränderungen 
ausschliesslich nur um reaktive Wucherungsvorgünge handelt, zeigt 
die Abbildung auf Taf. XXXIN, Fig. 5, wie sich an die ursprünglich 
einfache, reaktiv entziindliche Infiltration im cirea follikuliiren Gewebe 
degenerative Prozesse von dem Charakter der byalinen Degeneration 
anschliessen. Zunächst sehen wir wieder einige Demodices, bei a ein 
ziemlich wohl erhaltenes Exemplar im Längsschnitt, bei b die Reste 
eines solchen, kenntlich an den granulierten, mit Hämatoxylin färb- 
baren Massen im Zelleibe. Das Hauptinteresse bei diesem Präparat 
konzentriert sich jedoch auf den Plasmazellknoten und die Plasma- 
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zellenwucherung bei und deren Verhalten. Zunächst ist hier der 
sehr bemerkenswert liegende Fall zu konstatieren, dass der Knoten 
die Wand einer zum Cilienfollikel gehörigen Talgdrüse usuriert hat, 
in das Lumen derselben eingedrungen ist und es nach dem Schwunde 
des Drüsenepithels nicht nur vollständig ausgefüllt hat, sondern von 
hier aus, dem Lumen des Ausführungsganges der Talgdrüse entlang 
in den Hohlcylinder der üusseren Wurzelscheibe weiter gewuchert ist. 
Dem hier ganz ausnahmsweise zu beobachtenden Durchbruch an 
die freie Oberfläche entspricht eine stärkere Reizung, welche in der 
Einwanderung von polynucleären, neutrophilen Leukocyten in die 
oberflächlichen, der Talgdrüsenmündung zugekehrten Schichten des 
Plasmazellknotens zum Ausdruck kommt. — Primär, d. h. vor dem 
Durchbruch in die Talgdrüse — Taf. XXXIX, Fig. 5 bei « —, wie 
überhaupt bei der hier vorliegenden Form der Peritolli- 
culitis acarıca sind dagegen, was als prinzipiell wichtig besonders 
zu betonen ist, Neutrophile nur äusserst spärlich nachzuweisen. 
Zum erstenmal bemerkt man nun innerhalb des Knotens Bezirke. 
welche durch ein helleres, lückenartiges Aussehen auffallen. In den 
teils rundlichen, teils unregelmässig begrenzten Bezirken bemerkt man 
1. eine Anzahl grosser, blasiger, sehr schwach gefürbter Kerne, welche 
als Kerne von atroplischen Plasmazellen aufzufassen sind (vgl. weiter 
unten), 2. dunkle, runde oder oblonge gewöhnliche Kerne mit Rad- 
kernformation des Chromatins (Plasmazellenkerne), 3. ganz dunkle. 
homogene — pyknotische — Werne, als Ganzes oder fragmentiert. 
4. sowohl den grossen, blassen Kernen, wie den normalen Plasmazell- 
kernen, teils in der Einzahl, teils zu mehreren angelagert, kleine homogene 
glänzende Körperchen von teils runder, teils wetzstein-spindelfórmiger. 
teils nierenförmiger Gestalt. Kórperchen, welche sich auch noch au 
anderen in besonderer Weise erkrankten Stellen der Lidhaut vorfinden 
und demgemäss noch nachstehend Erörterung finden werden. Das Vor- 
kommen dieser Körperchen ist nicht gebunden an die erwähnten helleren 
Bezirke, vielmehr finden sich dieselben, wenn auch in geringerer Anzahl. 
in derselben Anordnung auch ausserhalb derselben. Inwieweit die 
Anlagerung der Korperchen an die Kerne konstant auch einer intra- 
cellulären Einlagerung entspricht, kann bei dem hier vorliegenden 
ódematósen Zerfall der Plasmazellen nicht entschieden werden. — 
Eine Zellgruppe mit den eben beschriebenen Körperchen aus der nit 7 
bezeichneten Stelle des Präparates ist der Taf. XXXIX, Fig. 5, neben- 
stehend abgebildet. Die hier vorzufindenden Formen und Grössen. 
sowie die Lagerung der Körperchen zu den Kernen finden wir in 
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typischer Weise wieder bei einer Abbildung in Unnas Atlas (18, Taf. 36, 
Fig. 174), bei welcher es sich um die Darstellung des rapiden Zer- 
falles von Plasmazellen im Plasmom des Rhinoskleromgewebes handelt. 

Dasauf Taf. X X XIX, Fig.5,abgebildete Stadium leitetüberzu einem 
weiteren Stadium des reaktiven Prozesses, in welchem es zur Atrophie 
des Follikels kommt (Taf. XL, Fig. 6). Dieselbe stellt einen Längsschnitt 
durch den erweiterten Trichterkanal eines atrophischen Cilienfollikels 
dar. Aus den hier anzutreffenden Befunden erhellt, dass die pathogene 
Bedeutung der Parasiten auch noch von einem andern Gesichtspunkt 
in Betracht kommt. Indem die Parasiten hier — wie es auch sonst 
aus der Tierpathologie bekannt ist (vgl. 21, S. 79 u. 39, S. 70ff.) 
— den befallenen Follikel der Atrophie entgegenführen — u. z. auf 
dem Wege der oben beschriebenen, als Perifolliculitis aca- 
rica zu bezeichnenden proliferativen Entzündung des folli- 
kulären Bindegewebes, der sich hierselbst daran anschlies- 
senden degenerativen Veränderungen und dem regenerativen 
Ersatz des verloren gegangenen lockeren follikulären Binde- 
gewebes durch derbes, saftarmes Narbengewebe, wodurch 
die Ernährung des epithelialen Follikels mehr oder weniger 
hochgradig geschädigt wird, vgl. diesbezüglich die Sklerosierung 
des perifollikulären Gewebes eines Lanugofollikels auf Taf. X X XIX, Fig. 1 
bei e — wird an der Oberfläche der Haut ein freier Hohlraum geschaffen, 
der durch die gegen die Norm erweiterte und nicht mehr durch 
einen eingefetteten Haarschaft verschlossene Trichtermündung frei mit 
der Hautoberfliche kommuniziert. Es dürfte wohl klar sein, dass 
alsdann, besonders bei der Nähe von Schleimhautflächen und dem 
Überfliessen des Sekretes, Mikroorganismen in den freien Hohlraum 
hineingespült werden und hier, vor allen Einflüssen der Aussenwelt 
geborgen und unter den günstigsten Temperaturverhältnissen relativ 
vorteilhafte Bedingungen für eine massenhafte Entwicklung finden. 
Diese Sachlage illustriert der auf Taf. XL, Fig. 6, abgebildete Schnitt. 
Man bemerkt zunächst im freien Hohlraum die Längsschnitte von zwei 
stark geschrumpften Demodexmilben, daneben die Massen von aufze- 
lockerten, den ganzen Hohlraum auskleidenden Hornlamellen, und 
nun als neuen und frappanten Befund, den Hornlamellen auf- 
gelagert, Rasen von hier anscheinend in Reinkultur befindlichen 
Mikroorganismen, von dem Habitus sehr kleiner Diplocokken. Je 
nach der Einstellung der Mikrometerschraube sieht man den Diplo- 
cokkenrasen bald hier, bald da auf den Hornlamellen der äusseren 
Wurzelscheibe bis zur Follikelmündung auftauchen. Es dürfte klar 
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sein, dass von solchen, am freien Lidrand befindlichen Schlupfwinkel- 
brutstätten aus Infektionen der Schleimhaut des Bindehautsackes aus- 
gehen können. Natürlich liegt es mir vollkommen fern, irgend ein 
Urteil über die nähere Natur dieser Mikroorganismen oder deren Be- 
deutung anzugeben. — Trotz der Milbenansammlung und trotz der 
massenhaft vorhandenen Diplocokken fehlt hier das perifollikuläre 
Plasmazelleninfiltrat. Der atrophische und in sklerotisches, schrumpfen- 
des Narbengewebe eingemauerte Follikel hat hier eine — bis zu einem 
gewissen Grade ausreichende — natürliche, durch die veränderten 
anatomischen Verhältnisse gewährleistete Resistenz gegenüber den.von 
dem pathogenen Follikelinhalt ausgehenden Schädigungen erlangt. Es 
ist sogar nicht ausgeschlossen, dass die Milben bereits in abgestorbenem 
und geschrumpftem Zustande erst nachträglich in die offene Follikel- 
tasche mechanisch hineinbefördert sind. Die perifollikuläre Skle- 
rose, in jeder Beziehung identisch mit der Sklerose des 
Lanugofollikels auf Taf. XXXIX, Fig. 1 bei e, ist in allen 
ihren Phasen auchan sehr zahlreichen Follikeln des Lidrand- 
gewebes zu beobachten. Alle diese atrophischen und skle- 
rosierten Follikel sind — soweit nicht die erwähnte Möglichkeit 
der mechanischen Hineinschwemmung von Milbenkörpern in offene Fol- 
likelmündungen in Betracht kommt — milbenfrei. Es ist vollkommen 
zwecklos, in diesen — wie in den bisher noch gesunden — Follikeln 
nach Demodices zu suchen. Die atrophischen Follikel sind von 
den Milben verlassen, es hat sich hier unter Preisgabe, bzw. 
Vernichtung der spezifischen Funktion des Follikels und 
unterInduzierung narbiger Schrumpfungsprozesse die natür- 
liche Heilung von der Invasion vollzogen. 

ad II. Nunmehr zur Beschreibung der diffusen Erkrankungen der 
Lidhaut unter dem Einfluss der Milbeninvasion übergehend, so ge- 
währen dieselben in ihrer Gesamtheit ein sehr prägnantes, gleich- 
mässig typisches und hinsichtlich der Natur der hier zu beobach- 
tenden degenerativen Veränderungen interessantes Bild (Taf. XL, 
Fig. 7, 8). 

Als gemeinsames Charakteristikum ist 1. das massenhafte 
Auftreten von Mastzellen zu bezeichnen (Taf. XL, Fig. S 
und 12). Die Lidhaut des Menschen ist unter normalen Verhält- 
nissen nach mündlicher freundlicher Mitteilung von Herrn Prof. Hans 
Virchow frei von Mastzellen. Der hier anzutreffende Befund ist 
somit als ein durchaus pathologischer anzusehen. Die Mastzellen 
sind hier in der äusseren Lidhaut, wie aus den Abbildungen ersicht- 
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lich, ebenso zahlreich, wie auf der gegenüberliegenden Fläche des 
Lides, in der trachomatös erkrankten Bindehaut. Hier sind — an 
letzterer Stelle — bekanntlich Mastzellen so häufig, dass man in der 
bakteriologischen Frühperiode in ihnen massenhafte Mikrocokken- 
kolonien vor sich zu haben glaubte. 

2. Als zweites Kennzeichen finden wir eine hochgradige 
diffuse Hyperplasie der Endothelien des ganzen Lymph- 
spaltensystems der Lidhaut, wie es besonders deutlich auf 
Taf. XXXIX, Fig. 1 (bei d), und Taf. XL, Fig. 7, zum Ausdruck 
gelangt. Von degenerativen, bzw. regressiven Prozessen ist hier nichts 
zu bemerken. — 

3. Dagegen stossen wir auf hochgradige degenerative Ver- 
änderungen an besonderen Stellen, hier in pathologisch-anato- 
mischer Hinsicht ein hochinteressantes Bild darbietend (Taf. XL, 
Fig. 7 bei 5 und Taf. XL, Fig. 8). Es sind dies diejenigen Stellen, 
an denen sich in der äusseren Lidhaut grössere Knäueldrüsen- 
konvolute mit ihrer in der Norm retikulär formierten Bindege- 
websumscheidung befinden, und sind es auf jedem Schnitt durch 
die Lidhaut — von der Gegend der Mollschen Drüsen abge- 
sehen — mindestens drei solche Stellen, welche die nunmehr zu 
beschreibenden Veränderungen aufweisen. Taf. XL, Fig. 7, gibt 
von einer solchen Stelle in einem einfach mit Hämatoxylin-Eosin 
gefärbten Schnitt bei 5 ein topographisches Ubersichtsbild. Niiheren 
Aufschluss über die besondere Beschaffenheit der hier anzutreffenden 
Veränderungen gewähren indes erst die Bilder von Paraffinprüparaten, 
welche mittels einer nahezu panoptisch darstellenden Färbemethode, 
der Pick-Jacobsohnschen Methode, vgl. Pick (19) und Pappen- 
heim (20) gewonnen sind (Taf. XL, Fig. 8. Zunàchst treffen wir auch 
hier überall den bekannten Befund des massenhaften Auftretens von 
Mastzellen (b). Die Hauptsignatur dieses Bildes ist jedoch durch die 
hier zur Anschauung gelangenden ausserordentlich umfangreichen 
degenerativen Veränderungen gegeben, welche in ihrer Gesamtheit die 
Form der hyalinen Degeneration aufweisen. Ich beschränke mich 
darauf, die spezifischen Kennzeichen derselben hier an Ort und Stelle 
bildlich vorzuführen. | 

a. Wir gewahren zunächst eine grosse Menge grosser hyaliner 
Kugeln (c), die bekanntlich den Namen der Russelschen Körper 
führen. Dieselben sind hier noch reichlicher vorhanden, wie an dem- 
selben Schnitt auf der Innenfläche des Lides in der trachomatósen 


Conjunctiva, wo sie von Leber, Peters und Katharina Kastalsky 
Dot 
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beschrieben sind. — Eine zusamnıenfassende Beschreibung über die 
Bildungsweise des hier in Rede stehenden Hyalins findet sich bei 
Unna(18, S. 170ff.). Hiernach entsteht das Hyalin nur in Plasma- 
zellen — nie frei im Gewebe —, und zwar nur aus dem Grano- 
plasma, während das Spongioplasma noch lange in seiner wahren 
Form erhalten bleibt und die hyalinen Klümpchen regelmássig ein- 
. Schliesst. Auch der Kern nimmt nie an der hyalinen Umwandlung 
teil, sondern persistiert, geschrumpft und — bei Anwendung von 
polychromem Methylenblau — dunkelviolett gefärbt, auch bei 
totaler Degeneration des Protoplasmas, ja ist häufig nach dem 
Platzen der Hyalin-Zellen in den entstehenden Haufen hyaliner 
Kugeln zu finden. — Unna unterscheidet zwei Hauptformen der 
hyalinen Kugeln, («) solche, welche sich in Zellen von Brombeer- 
formen bilden, bei welch letzteren das kleinwabige Spongioplasma 
vollständig von kleinen Hyalinklumpen erfüllt ist, die sich gegen- 
seitig platt drücken, so dass sie im Innern alle facettierte Formen 
annehmen. Der dunkelblaue oder violette Kern ist regelmässig an 
die Zellperipherie gedrängt und verstärkt das beerenförmige Aussehen 
dieser Zellen; (3) solche, welche wenige, aber um so grössere 
Klumpen in der Zelle bilden. In diesen Fällen bleibt ihnen dauernd 
die Kugelform erhalten. Es hat also hier das Hyalin die Form von 
Kugellagern. Bei den hiermit versehenen Zellen finden sich alle er- 
denklichen Übergänge von gewöhnlichen Plasmazellen mit einer soli- 
tären grossen Kugel bis zu Zellen, welche von einem halben Dutzend 
und mehr grosser Kugeln ausgefüllt und bis zum Platzen gedehnt 
sind. — Solche Kugeln zu zweien und mehr finden sich auf Taf. XL, 
Fig. 8 bei b. — Ausser diesen beiden Hauptformen finden sich — 
allerdings viel seltener — sehr merkwürdig und sehr wenig bekannte 
Formen des Hyalins, säulen-, prismen-, würfelförmige, überhaupt krystal- 
loide und endlich schalenfirmige konzentrische Gebilde, die 
alle in. Plasmazellen sich bilden. Neben diesen iutracellulären Hya- 
lingebilden trifft man ebensoviele frei im Gewebe, ja bei guten spezi- 
fischen Hyalinfärbungen stets noch mehr. Der Nachweis ist leicht, 
dass es sich dabei um geplatzte Hyalinzellen handelt. Die 
freien Hyalinklumpen nehmen, auch wo sie in der Zelle früher facet- 
tiert waren, rundliche, ovale oder selbst kuglige Formen an und 
werden mit dem Lymphstrom fortgespült. Uber die intracelluläre 
Aufnahme aller dieser verschiedenartigen körperlichen Elemente durch 
die phagocytiire Tätigkeit der Polyblasten (Maximow) vgl. weiter 
unten. 
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b. Eine besondere Deutung verlangt das auffallende Aussehen 
des collagenen Gewebes bei e, welches eine homogene gesättigte 
Fuchsinfärbung angenommen hat. Es liegt die Annahme nahe, dass 
sich hier ausnahmsweise auch die Collagenfibrillen an der hier in 
Betracht kommenden Form der hyalinen Degeneration der zelligen 
Elemente beteiligt haben. Es handelt sich indessen hier um Prä- 
parate, an denen sich, wie bereits in den einleitenden Betrachtungen 
zu dem auf Taf. XX XIX, Fig. 2, abgebildeten Befunde hervorgehoben 
ist, der Prozess der Granolyse vollzogen hat. Dieser Umstand hat auch 
hier zur Konsequenz gehabt, dass das gelöste und infolge der mit 
der hyalinen Degeneration einhergehenden physikalischen und chemi- 
schen Umsetzung fuchsinophile Granoplasma das angrenzende collagene 
Gewebe diffus imbibiert, so dass der Anschein erweckt wird, als 
wenn es auch seinerseits durch die hyaline Degeneration der zelligen 
Elemente in Mitleidenschaft gezogen ist. 

c. Die einen ausserordentlichen Fortschritt bedeutenden Arbeiten 
Unnas über den Vorgang der Granolyse liefern auch eine Auf- 
klärung für das Zustandekommen der grossen Zellhöhlen bei f 
in dem Sinne, dass hier das Granoplasma ausgewaschen ist. In 
den leeren Zellhüllen ist entweder ein einziger grösserer, oder zu 
mehreren kleineren rundlichen und alsdann häufig facettierten Bruch- 
stücken fragmentierter (bei f) pyknotischer Kern zurückgeblieben. — 
Über den Umfang der Plasmazellenentwicklung, über die in diesem 
Herde zu beobachtende sich unter Anschwellung der Kerne voll- 
ziehende Atrophie der Plasmazellen, so dass die grossen, schwach ge- 


färbten Kerne — soweit sie nicht Spindelzellen angehören (bei y) —- 
atrophischen grossen Plasmazellen entsprechen -— vgl. Unna (18, 


S. 170, Taf. 36, Fig. 170 bei /) —, gibt die ursprünglich nach 
einem Hämatoxylinpräparat angelegte Zeichnung keinen Aufschluss. 

Aus der normalen Histologie wissen wir, dass in der Umgebung 
der Haarbälge, der Talg- und Knäueldrüsen sich besondere Lymph- 
kapillarnetze befinden — vgl. Stöhr (93, 8. 325) —. Es ist nun 
ohne weiteres klar, dass bei allen Prozessen, bei denen gewisse Noxen 
durch die Lymphwege der Haut abgeführt werden und bei denen 
infolgedessen vorzugsweise das Lymphkanalsystem erkrankt, wie das 
bei den auf Taf. X X XI N, Fig. 1 und Taf. XL, Fig. 7, abgebildeten Befun- 
den deutlich zum Ausdruck kommt, auch das Lymphkapillarnetz in. der 
Umgebung der Knäueldrüsen in Mitleidenschaft gezogen wird. Das sehen 
wir hier in der Tat und zwar in besonders hohem Masse ausgesprochen; 


während sich nämlich bei den bisher auf Taf XXXIX und XL, 
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Fig. 2, 3 und 7, dargestellten Befunden die entzündlichen Vorgänge 
in der Umgebung der Haarfollikel und der zu Follikeln nicht in unmittel- 
barer Beziehung stehenden Lymphspalten der äusseren Lidhaut sich auf 
infiltrative bzw. hyperplastische Prozesse beschränken, ist es in der Um- 
gebung der Knäueldrüsen — wie bei dem auf Taf. XXXIX, Fig. 5, 
abgebildeten Befunde — ausserdem noch zu einer ausgedehnten und 
weit vorgeschrittenen Hyalindegeneration gekommen, und findet man 
hier alle Elemente, die für die hyaline Degeneration der Plasma- 
zellen [vgl. Unna(18), Taf. 36] typisch sind. Wir finden insbe- 
sondere zahlreiche homogene Kórper von den verschiedensten Gróssen 
und Formen, deren eigentliche Natur erst mit einer panoptisch 
wirkenden Fürbungsmethode zu erkennen ist. Teils handelt es sich 
um Körper, welche die Reaktionen und das Aussehen von Hyalin 
darbieten, und welche sich entweder im Innern von normalen oder 
durch Granolyse ausgewaschenen Plasmazellen befinden, oder neben 
unter Kernschwellung atrophierenden Plasmazellen (mit grossen, 
hellgefärbten, nur noch die Nucleolen erkennen lassenden Kernen) 
gelagert sind, teils um solche Körper, welche, insofern sie Kern- 
farbstoffe annehmen, entweder ganze oder fragmentierte pyknotische 
]|Yerne, oder abgebróckeltes, nicht hyalin degeneriertes Granoplasma 
darstellen — vgl. die Befunde Unnas [(1S), Taf. 36 u. 37], im 
Rhinoskleromgewebe und im Gewebe der Mykosis fungoides, die Be- 
funde von Leber(24), Addario(25) und Greeff(26) im Gewebe der 
Trachomfollikel. 

Die zwischen den einzelnen Erkrankungsherden in der Lidhaut 
sich hier offenbarenden Beziehungen erscheinen von verschiedenen 
Gesichtspunkten aus von besonderem Interesse: 1. liefern dieselben 
den in physiologischer Hinsicht interessanten Beleg für den Zu- 
sammenhang des allgemeinen Lympligefässsystems der äusseren Haut 
mit dem Lymplikapillarnetz der Knäueldrüsen; 2. in physiologisch- 
pathologischer Hinsicht den Beweis dafür, dass das Lymphkapillar- 
netz der Knäueldrüsen erkranken kann, ohne dass die Knáueldrüsen 
selbst der Träger einer pathogenen Noxe sind; 3. den weiteren 
3eweis, dass der Lymphstrom der äusseren Haut ein gewisses Ge- 
fille nach dem Lymphkapillarnetz der Kniueldriisen besitzt, so dass 
die von allen Seiten herbeigeführte Noxe hier an letzterer Stelle 
eine kumulierende Wirkung entfalten kann, die entzündliche Reaktion 
demgemäss rasch hier ihren Höhepunkt erreicht. 

Dass der Körper der sich in ihm cirkulierenden Toxine auch auf 
dem Wege der Ausscheidung durch die Knäueldrüsen entledigt, 
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ist ein aus der allgemeinen Pathologie bekannter Erfahrungssatz. 
Die hier vorliegenden Beobachtungen liefern indes den Beweis, dass 
es hierzu keiner Allgemeinerkrankung bedarf, dass vielmehr die 
Knäueldrüsen sich auch rein lokal als Exkretionsorgan von in einem 
beschränkten Hautbezirk — hier der äusseren Lidhaut — cirkulie- 
renden Noxen betätigen und dabei selbst affıziert werden. 


B. Über die entzündlichen Veränderungen in der Substanz 
des Lides. 


Von ganz besonderem Interesse und an sich auffallend erscheint 
die Tatsache, dass es im Verlauf des sich hier am perifollikulären 
Bindegewebe der Knäueldrüsen abspielenden Degenerationsprozesses 
zur Bildung der pathologisch-anatomisch genau gleichen Degenerations- 
formen und Degenerationssubstrate kommt, wie sie hier in der tracho- 
matösen Bindehaut selbst anzutreffen sind: 

Zur näheren Klarlegung der Verhältnisse sei eine Beschreibung der 
speziellen Form, bzw. des Stadiums der Trachomerkrankung an den 
mir durch die Liebenswürdigkeit des Herrn Prof. Raehlmann über- 
lassenen Augenlidern, welche teils in Paraffin-, teils in Celloidinserien 
zerlegt wurden, vorausgeschickt. Es handelt sich bei dem auf den 
Taf. XL, Fig. 9, 10, bei makroskopischer Betrachtung abgebildetem 
Lide um ein Narbentrachom. Die Conjunctiva tarsi befindet sich im 
Übergange in das Stadium der Atrophie, was besonders darin zum 
Ausdruck kommt, dass das normale Cylinderepithel vielfach auf eine 
nur einfache Lage von teils kubischen, teils abgeplatteten Zellen 
reduziert ist (vgl. Taf. XL, Fig. 12 bei à). Während an manchen 
Stellen die unter dem Epithel befindliche Infiltration mit Plasma- 
zellen noch eine relativ mächtige ist, beschränkt sich die Plasma- 
zellenschicht an anderen auf einige wenige Lagen (vgl. Taf. XL, 
Fig. 11), und sind es diese Stellen, an denen der Prozess der hyalinen 
Degeneration innerhalb der Plasmazellenschicht am weitesten vorge- 
schritten ist. Typische "Trachonifollikel sind in der Conjunctiva 
nicht mehr nachzuweisen. Dass es sich jedoch um zweifelloses 
Trachoın im Narbenstadium handelt, beweisen die in jeder Beziehung 
für das Trachom typischen Veränderungen an dem Tarsus, an dem 
subtarsalen Bindegewebe, an den Meibomschen Drüsen — deren 
Körper teils atrophisch, teils durch Fettgewebe ersetzt, teils lokal zu 
Cysten erweitert sind —, die Cystenbildungen durch abgeschnürtes 
Conjunctivalepithel. Mehr als durch umstiindliche Schnittbeschrei- 
bungen wird diese Sachlage ohne weiteres illustriert schon durch die 
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makroskopische Betrachtung der unzerlegten Lider. Da man ganze 
Trachomlider gewiss nur selten zu sehen bekommt, habe ich es für 
angezeigt gehalten, das Aussehen solcher Lider vor ihrer Zerlegung 
bildlich zu fixieren (Taf. XL, Fig. 9, 10. — Taf. XL, Fig. 9, 
demonstriert die nahezu glatte, trachomfollikelfreie Oberfläche der 
Conjunctiva. Deutlich hebt sich eine glatte Partie ab von einem 
schwach granulierten Bezirk, dessen Granulierung niedrigen, papil- 
lären Excrescenzen, bedingt durch plasmomatöse Infiltration, ent- 
spricht. Der Tarsus ist muldenförmig verbogen, wodurch die Aus- 
mündungen der Meibomschen Drüsen in der Mitte des Lides aut 
die Innenfläche zu liegen kommen (Taf. XL, Fig. 9). — Einen be- 
merkenswerten Anblick gewährt Taf. XL, Fig. 10, welche das Trachom- 
lid nach seiner Aufhellung in Anilinöl darstellt. Indem die Meibom- 
schen Drüsenkörper an der Aufhellung nicht teilgenommen haben, sind 
dieselben in ihrer zierlichen Anordnung und Verästelung durch die 
im übrigen transparente Substanz des Lides hindurch zu erkennen. 
Man gewahrt nun in wohl sehr instruktiver Weise, dass die Meibom- 
schen Drüsenkörper genau in demselben Umfang, bzw. in dem Be- 
zirk geschwunden sind, in welchem die Innenkante des Lidrandes 
auf die Innenfläche des Lides verlagert ist, oder, wie man auch um- 
gekehrt sagen kann, dass dort, wo die stärkste Atrophie der Drüsen- 
körper eingetreten ist, dort auf Grund derselben Verhältnisse, welche 
deren Atrophie herbeigeführt haben, auch die stärkste Verkrümmung 
des Lides erfolgt ist. Durch die hier in Anwendung gezogene Methode 
der Aufhellung gelangen nun auch die teils kugligen, teils mehr cylin- 
drischen, cystösen Erweiterungen der Meibomschen Drüsenkörper, so- 
wie deren Verlagerung und Verzerrung durch den narbigen Zug des 
schrumpfenden Tarsalgewebes zur lebendigen Anschauung. Schliesslich 
sind die Cilien auf wenige, verkümmerte und nach allen Richtungen 
auseinanderstrebende Reste in der Mitte des freien Lidrandes ge- 


schwunden. — Da es — von gewissen Formen des Pemphigus be- 
kanntlich. abgesehen. — keine. Affektion. gibt, welche auch nur an- 


nähernd diese schon makroskopisch sichtbaren Veränderungen in der 
Struktur des Lides hervorzurufen im stande wäre, erübrigt sich wohl 
eine weitere detaillierte Beschreibung der mikroskopischen Befunde, 
um jeden Zweifel, dass es sich in der Tat um Trachom im Narben- 
stadium handelt, auszuschliessen. — Auch bei den andern, in meinen 
Besitz gelangten Augenlidern handelt es sich ausschliesslich um 
Narbentrachom. 

Kontrontieren wir nun das Gesamtbild der Befunde in der 
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äusseren Lidhaut mit denjenigen in der trachomatósen Bindehaut, so 
liefert 1. die Abbildung auf Taf. XL, Fig. 11, von demselben Prü- 
parate eine klare Vorstellung von der Massenhaftigkeit der Mastzellen 
auch in der Conjunctiva tarsi und in dem subconjunctivalen Gewebe, 
vgl. auch Taf. XL, Fig. S bei b. 

Was das Vorkommen von Mastzellen anlangt, so schreibt Pick (29): 
„diese schon von Villard und Leber (loc. cit.) beschriebenen Ehr- 
lichschen Mastzellen finden sich in allen Stadien des Trachoms, 
am häufigsten in den hypertrophischen, seltener in den Narben- 
stadien.“ Wir sehen nun auf Taf. XL, Fig. 11, die ausserordent- 
liche Verbreitung der Mastzellen auch im Narbenstadium. — Die bis- 
herigen Beobachtungen sind nun jedoch an der Hand des hier vor- 
liegenden Materiales in wesentlichen Punkten zu erweitern: Es 
zeigt sich nämlich, dass die Entwicklung der Mastzellen sich nicht 
auf das conjunctivale und subconjunctivale Gewebe beschränkt, die- 
selben sich vielmehrdurch die ganze Dicke des Lidesund zwar 
nur auf ganz bestimmten und besonderen Bahnen ausbreiten. 

Diesbezüglich ist zunüchst zu bemerken, dass sich im Tarsus, 
soweit derselbe noch seine derbfaserige, mehr oder minder normale 
Struktur aufweist, nur spärliche Mastzellen finden. Die Verbreitung 
der Mastzellen erfolgt daher nicht in der Weise, dass sie das Lid 
in mehr weniger sagittaler Richtung direkt von vorne nach hinten zu 
durchsetzen. 

Die hauptsächlichste Ausbreitung der Mastzellen voll- 
zieht sich vielmehr entsprechend dem bekanntlich von Fuchs 
entdeckten sog. prätarsalen Lymphgefässnetz, bzw. der 
lockeren Formation des Bindegewebes der Lider, wie sie 
sich, als sog. ,zentrale Bindegewebsschicht* bezeichnet, 
zwischen Muscul. orbicularis und Tarsus befindet (Virchow, 
H. 40). Wir sehen hier an der ganzen Vorderflüche des Tar- 
sus vom Grunde der Cilienfollikel — welche normalerweise be- 
kanntlich noch ganz in diehtes Bindegewebe eingeschlossen sind — 
eine aus besonders voluminösen, dicht gehäuften Mast- 
zellen bestehende Mastzellenstrasse sich erstrecken, 1n wel- 
cher die Mastzellen in schwarmartigen Zügen angeordnet 
sind (Taf. XL, Fig. 11 bei r). Diese Züge von Mastzellen 
verlaufen nach dem konvexen Tarsalrande und darüber 
hinaus — und konfluieren hier — an einer Stelle, welche 
bekanntlich durch die besondere Entwicklung des lymph- 





adenoiden Gewebes der Conjunctiva gekennzeichnet ist —, 
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bogenfórmig über den konvexen Tarsalrand hinwegziehend, 
mit der Mastzellenanhäufung in der Conj. tarsi und Con). 
fornicis. 

In diese Hauptstrasse münden Züge von Mastzellen 
entsprechend den lockeren Bindegewebsinterstitien des 
Muscul. orbicularis ein und gehen dieselben in die — hier 
wieder stárkere — Mastzellenanhüufung der Cutis unmittel- 
bar über (Taf. XL, Fig. 11 bei d). 

Von besonderem Interesse ist die hier in der Oberhaut bei g zu be- 
merkende Pigmentierung, besonders deshalb, weil de A micis, Ma- 
jochi und Dubreilh über einzelne Fälle von merkwürdigen, circum- ` 
scripten hellbraunen Pigmentierungen im Gesichte berichten, welche sie 
auf den Demodex follic. zurückführen (30, 8.584). Auch hier ist in 
der Lidhaut die Pigmentierung keine allgemeine, diffuse, sondern 
auf einzelne circumscripte Bezirke beschränkt. Es finden 
sich ferner im Cutisgewebe in unregelmässiger Verteilung zahl- 
reiche hellbràunliches Pigment führende Spindelzellen. 

Auf zahlreichen Schnitten beobachtet man, nebenbei bemerkt, am 
freien Lidrande, besonders in der Gegend der Ausmündungen der 
Meibomschen Drüsen, eine bisweilen nicht unerhebliche Auflagerung 
parakeratotischer — Fehlen des Keratohyalins, Erhaltung der Zell- 
kerne — Hornschichten (Schuppen), teilweise mit einer deutlichen 
Akanthose der Basalzellenlage des Epithels einhergehend. Doch möchte 
ich auf diesen Befund kein besonderes Gewicht legen, da derselbe an 
diesen Stellen möglicherweise lediglich auf Sekretionsanomalien, bzw. 
überhaupt auf ein gänzliches Fehlen des Sekretes der atrophischen 
Meibomschen Driisen zu bezichen ist. 

2. Treffen wir hier in der trachomatösen Bindehaut ausser dem 
Mastzellenbefunde dieselben Formen der Entzündung und Degeneration, 
wie in der äusseren Lidhaut (Taf. XL, Fig. 12): 

ce. Plasmazellen von Unnaschem Typus (bei 9). Dieselben sind 
lier von mir (23, S. 16) im Jahre 1904, also zwei volle Jahre vor dem 
Erscheinen der Arbeit von Goldzieher (31) beschrieben, was jedoch 
offenbar Goldzieher entgangen ist. G. schreibt: „Es scheint fast 
wunderbar, dass trotz der recht zahlreichen Arbeiten über die Histo- 
logie des Trachoms den verschiedenen Autoren das Vorhandensein 
von Plasmazellen entgangen ist.“ Es wird von mir a. a. O. nicht 
nur von Massenhäufungen von Plasmazellen beim Trachom, 
von dem Mengenverhältnis der grossen und der kleinen 
Plasmazellen im Verhältnis zu ihrem Vorkommen in tuberkulösen 
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Krankheitsherden gesprochen, sondern auch ausdrücklich die Not- 
wendigkeit der Färbung auf Plasmazellen bei Trachom betont: „Vor- 
erst und nebenbei bemerkt sei, dass es absolut unmöglich ist, sich 
über die wahre Beschaffenheit der einzelnen Zellkomponenten der 
trachomatósen Infiltration — der Granula sowohl, wie der diffusen 
Infiltration — ein auch nur annähernd richtiges Urteil zu bilden, 
wenn man nicht vor allen Dingen auf eine exakte Plasmafärbung 
(Gewicht legt Diese Darlegungen sind G. wohl unbekannt ge- 
blieben, da er sonst wohl nicht unterlassen hätte, zu erwähnen, dass 
das von ihm hervorgehobene Desiderat bereits zwei volle Jahre vor 
denn Erscheinen seiner Arbeit von mir nachgeholt ist. Da es sich 
bei meiner Arbeit um die Pathologie der Cilien handelte, hatte ich 
natürlich keine Veranlassung, auf die Histologie des Trachoms im 
allgemeinen, wie sie sich bei der bisher allerdings in nahezu unbegreif- 
licher Weise vernachlässigten Anwendung der modernen histologischen 
Zellforschungsmethoden darstellt, des genaueren einzugehen, halte 
mich jedoch für berechtigt, zu konstatieren, das Vorkommen der 
Plasmazellen beim Trachom lange vor Goldzieher festgestellt zu 
haben. Es scheint indessen Goldzieher ebenso zu gehen wie mir 
selbst; denn auch in der neuesten Arbeit „Über Tarsalfollikel beim 
Trachom“ von Janulaitis sind die Plasmazellen auch nicht mit einem 
einzigen Wort erwähnt. Bei der geringen Zahl diesbezüglicher Arbeiten 
seien einige Ausführungen zur Theorie der Histogenese und des Aut- 
baues des Trachomfollikels gestattet: 

Primär handelt es sich um eine Ansammlung von Lymphocyten. 
Woher dieselben stammen, kann hier unberührt bleiben; vornehmlich aus 
dem Grunde, weil die Ausgangsform für alle bei einem chronischen 
Entzündungsprozess späterhin vorhandenen Zellformen — mit Aus- 
nahme der Spindelzellen (Fibroblasten) und der polynucleären Leuko- 
cvten — nach Maximow (47) von den von ihm sogenannten Poly- 
blasten gebildet wird, und diese Polyblasten einerseits von den 
kleinen (in loco vorhandenen oder emigrierten) Lymphocyten, an- 
derseits von den die Adventitiazellen der Kapillaren bilden- 
den Clasmatocyten abstammen; sodann auch deshalb, weil die im 
Blut vorkommenden sogenannten Türkschen Reizungsformen [vel. 
Pappenheim (20) und Schleip (16)] in jeder Beziehung, vornehmlich 
bezüglich der Radspeichenformation des Chromatins, sowie auch durch 
ihre Teilung auf amitotischem Wege den Plasmazellen vollkommen 
gleichen und ebenfalls als Lymphocyten gelten. (vgl. Schleip, a.a. O 
S. 32). 
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Die weitere Entwicklung kann man nun verschieden je nach der 
Bevorzugung des Standpunktes von Maximow, oder desjenigen von 
Unna darstellen: Nach Maximow differenzieren sich die Poly- 
blasten nach zwei Richtungen hin, 1. In Zellen von dem Ha- 
bitus der sogenannten epitheloiden Zellen, bzw. zu Zellen, die 
mit den normalen Clasmatocyten des lockeren Bindegewebes eine 
sehr grosse Ahnlichkeit besitzen. Die Chromatinpartikel werden viel 
kleiner, sind regelmässig zu einem viel lockeren Gerüst verbunden. 
es differenzieren sich viel deutlichere kleine nucleolenähnliche Körper. 
der ganze Kern wird entsprechend viel heller gefärbt, als der ge- 
wöhnliche Polyblastenkern (vgl. Maximow a. a. O. S. S7, S*. 
Taf. IX, Fig. 14). In derartigen Zellkomplexen findet eine rege Zell- 
vermehrung und zwar auf mitotischem Wege statt (vgl. Maximow. 
Taf. IX, Fig. 14). Unter ungünstigen Verhältnissen, bei Behinderung des 
Stoffwechsels, besonders des Gasaustausches entwickeln sich atypische 
Formen, welche ganz allgemein durch die Neigung zu hypertrophieren. 
sich ganz excessiv zu vergrössern, charakterisiert sind, ein Vorgany. 
der für die betreflenden Zellen oft den Anfang einer Degeneration 
bedeutet und dieselben unfähig macht, nachher an der Ausbildung 
des stabilen Gewebes teilzunehmen. Es werden hierbei die Chroma- 
tinbröckel ganz im Kernsaft aufgelöst und bleiben nur die Nucleolen 
sichtbar. 2. In die sogenannten Plasmazellen Unnas (Maxi- 
mow a.a. O. S. 87). 

Diesen beiden Differenzierungsformen der Polyblasten Maximows 
würden die beiden Hauptzellformen des Trachomfollikels ad 1 bezüz- 
lich der hellkernigen, epitheloiden Zellen des Follikelzentrums, ad ? 
bezüglich der dunklen Zellen der Randzorfe, deren Plasmazellennatur 
jederzeit leicht festzustellen ist, entsprechen. Nach dieser auf den 
Ergebnissen Maximows fussenden Anschauung müsste man bezüg- 
lich des weiteren Wachstums des Follikels, da ein Übergang von der 
einen Differenzierungsform der Polyblasten in die andere von Maxi- 
mow nicht beobachtet ist, annehmen, dass bei der Vergrösserung des 
hellen Follikelzentrums der ursprünglich vorhandene Plasmazellenring 
mechanisch gedehnt und erweitert, die peripheren Plasmazellenanhäu- 
fungen, welche durch weitere Emigration von Lymphocyten und deren 
Metaplasie in Plasmazellen zunehmen, zusammengedrängt werden. 

Nach der Auffassung Unnas dagegen würde es sich — ohne dass 
man hier auf die Frage der Herkunft bzw. Abstammung der Plasma- 
zellen (Unnas desmoide Plasmazellen) einzugehen braucht — bei der 
Bildung des hellen Follikelzentruns um einen Vorgang handeln, bei 
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welchem die ursprünglich auch im Zentrum vorhandenen 
„normalen“ Plasmazellen unter den Erscheinungen des Zell- 
ödems — wobei das Chromatin im Kernsaft aufgelöst wird und die 
Kerne, dabei sich noch lebhaft mitotisch teilend, excessiv anschwellen 
— allmählich der Atrophie entgegengehen (vgl. Unna, a.a.0. 
S. 170). Während der atrophierende Bezirk sich zentrifugal ver- 
grössert, werden in der Peripherie immer wieder neue Plasmazellmassen 
gebildet. Es sind hiernach die Zellen des Follikelzentrums 
nicht eine besondere Differenzierungsform der Polyblasten im Sinne 
Maximows, sondern Plasmazellen, die unter den Erscheinungen des 
Zellödems allmählich der Degeneration und Atrophie anheimfallen. 
In der Tat lässt sich in den Initialknötchen des Trachoms in der 
Randzone ein Übergang von den dunklen Plasmazellkernen der Peri- 
pherie zu den hellen „epitheloiden Kernen“ des Zentrums (Losschwem- 
mung der dicken Chromatinbröckel von der Kernmembran, allmäh- 
liche Verkleinerung der Chromatinpartikel) mit Sicherheit nachweisen. 
Störend ist bei dieser Vorstellung nur, dass man in einem Bezirk, 
in welchem äusserst zahlreiche Mitosen wahrnehmbar sind — eben- 
so wie in den „Lymphocytogonien“ der Lymphfollikel —, es mit Ele- 
menten zu tun haben soll, die der Atrophie entgegengehen. Diese 
Schwierigkeit schwindet, wenn man sich vorstellt, dass gerade da, 
wo ein stärkerer Zellzerfall besteht, auch die Gelegenheit 
zu einem um so regeren Ersatz des Zellmaterials und 
zwar nicht nur durch den frei werdenden Platz, sondern 
auch durch die Möglichkeit der Verwertung des Zerfalls- 
materials der Nachbarzellen — vgl. Maximows Beobach- 
tungen über die phagocytären Funktionen derPolyblasten — 
geboten wird. Mag man nun der einen oder der andern Auffassung 
mehr zuneigen, jedenfalls geht aus den Arbeiten der Hauptvertreter 
der beiden Richtungen schon jetzt das einheitliche, nach der Natur 
der den Trachomfollikel in der Hauptsache zusammensetzenden zel- 
ligen Elemente unmittelbar auf die Histopathologie des Trachoms zu 
übertragende Resultat hervor, dass die beiden Hauptzellformen des 
Trachomkorns, die hellen epitheloidkernigen Zellen des Follikelzen- 
trums, wie die dunklen Zellen der Randzone auf eine und dieselbe 
Stammform — bei Maximow- Polyblasten, bei Unna- Plasmazellen 
— zurückzuführen sind. — 

Die hier auf Taf. XL, Fig. 12, sichtbaren Plasmazellen lassen 
mehrfache Unterschiede erkennen. Während die bei y abgebildeten 
Zellen wohlausgebildete und wohlerhaltene Exemplare darstellen, ist 
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es an den mit e und f bezeichneten Zellen durch Auswaschung des 
Granoplasma zu einer Aufhellung des Zelleibes gekommen. Mit der 
stirkeren Auswaschung des Granoplasma verbindet sich bei f eine 
Defiguration des Zellkonturs (vgl. Unna 18, S. 141, Taf. 32, Fig. 142. 
143). Eine Aufhellung des Zelleibes kann nach Maximow auch da- 
durch zu stande kommen, dass die Polyblasten regelmässig, wie sich 
im frischen Zustande nachweisen lässt, eine verschieden grosse Menge 
von aus Fetttröpfchen bestehenden Einschlüssen aufweisen, nach 
deren Ausziehung durch die Präparation das Spongioplasma mit den 
von ihm eingeschlossenen Vakuolen deutlicher hervortritt. In andern 
Fällen handelt es sich um Einschlüsse, welche in ihrer Entstehung 
entweder auf die phagocytische Tätigkeit der Polyblasten 
gegenüber allen möglichen in dem umgebenden Medium liegenden 
Trümmern und Resten abgestorbener Zellen, oder auf eine bestimmte 
Art der Verarbeitung des Nahrungsmaterials zurückzuführen 
sind. — — Die in den Zelleib bei e und f eingelagerten Gebilde, 
die bei f mehr birnenförmig erscheinen und regelmässig von einem 
hellen Hof umgeben sind (vgl. Maximow, a. a. O. Taf. IX, Fig. 13 
bei q), machen den Eindruck von hyalinen Kugeln. 

3. Bei e finden wir sodann die bekannten Ehrlichschen Mast- 
zellen. 

y. Schliesslich bei d. wieder eine der grossen Russelschen Hyalin- 
kugeln, wie sie in dem beschriebenen Herd in der áusseren Lidhaut 
(vgl. Taf. XL, Fig. S) zu finden waren. 

Auf Grund dieser Befunde ergibt sich, wenn man von 
den Trachomfollikeln absieht, die allerdings hier in der 
trachomatósen Conjunctiva überhaupt nicht vorkommen. 
die Identität des pathologisch-anatomischen Erkrankungs- 
bildes in der äusseren Lidhaut, wie in der Conjunctiva: 
Hier wie dort führt der Entzündungsprozess in gleichem Masse zur 
Entstehung von Infiltraten, welche sich der Hauptsache nach aus 
Plasmazellen und Mastzellen zusammensetzen. Hier wie dort kommt es 
im weiteren Verlauf der Entzündung zu denselben Formen der De- 
generation, die durch das Auftreten von Hyalinsubstanz charakteri- 
siert ist. 

C. Folgerungen. 

Welcher Schluss ist nun aus dieser Tatsache im Verein mit der 
weiteren Tatsache, dass die Lanugo- und Cilienfollikel in grösster Aus- 
dehnung parasitär mit Milben aus der Familie der Demodicidae in- 
fiziert sind, zu ziehen? 
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Als ausschlaggebendes Moment muss in dieser Beziehung her- 
vorgehoben werden, dass es eine grosse Zahl von Entzündungs- 
formen gibt, welche mehr oder weniger gleichartig durch die Bildung 
eines vorwiegend aus Plasmazellen zusammengesetzten Infiltrates und 
den konsekutiv an den Plasmazellen sich abspielenden Vorgang der 
hyalinen Degeneration gekennzeichnet sind. 

Es erscheint demgemäss unter keinen Umständen statthaft, ledig- 
lich aus der Identität der Entzündungssubstrate von dem allgemeinen 
Habitus der Plasmazellenherde, sowie der Degenerationsprodukte von 
dem allgemeinen Charakter der Hyalindegeneration an sich einen 
Rückschluss selbst auch nur auf einen irgendwie gearteten Konnex 
zu ziehen. 

Das dürfte der einzige Standpunkt sein, der, wie mir scheint, 
nach Lage des gegebenen Tatsachenmaterials möglich ist. 

Ich beschränke mich daher aufdie Feststellung, dass die 
bei einem Trachom gleichzeitig vorhandene parasitäre In- 
fektion der Haarsäcke mit Demodexmilben im stande ist, in 
der Lidhaut dieselben Entzündungs- und Degenerations- 
formen zu induzieren, wie sie die Conjunctiva aufweist, in 
dem Masse, dass das Lid in seiner ganzen Dicke in gleicher 
Weise und unter den gleichen Formen erkrankt erscheint. 

Gleichzeitig ist auf Grund der mitgeteilten Befunde 
der in der Pathogenitätsfrage bisher geltende, im wesent- 
lichen auf die Untersuchungen von Hunsche(?) zurückzu- 
führende Standpunkt in dieser Allgemeinheit nicht mehr 
aufrecht zu erhalten. 

Hunsche, welchem ebenso wie vor ihm Heller — die Dar- 
stellung der Demodices auch auf Schnitten geglückt ist, und der 
infolgedessen in der Lage war, sein Urteil auf Befunde an solchen 
zu stützen, schreibt: 

„Aus dem Vorigen ergibt sich, dass, wenn fast alle Menschen 
mit gesunden Augenlidern die Milbe beherbergen, und der Parasit 
auf das Innere des Haarbalges beschränkt bleibt, die pathogene 
Bedeutung der Milbe beim Menschen jedenfalls nur eine geringe 
sein muss.“ 

Nun, die Prämisse in ihrem ersten Teil ist hier nicht 
gegeben, die Augenlider sind hier ın charakteristischer 
Weise erkrankt. 

Es erledigt sich damit auch hinsichtlich ihrer generellen 
Bedeutung die von Hunsche gezogene Schlussfolgerung. 
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Klinisch hat Werncke-Odessa, welcher als Assistent von Prof. 
Raehlmann zahlreiche Untersuchungen auf Demodices machen 
konnte, einen Fall beobachtet, bei welchem W. den fast vollstandigen 
Ausfall der Cilien auf die Anwesenheit von Demodices zurückführt (13). 

Meine eigenen Befunde an der Lidhaut bzw. in der 
Gegend des Wimperbodens würden einer Demodexräude, 
und zwar der sog. squamósen Form derselben entsprechen: 

Schindelka (Hautkrankheiten, Wien und Leipzig 1903) be- 
schreibt die Acarusráude beim Hunde (S. 70ff) in folgender an- 
schaulicher Weise (die betreffenden Notizen verdanke ich der Freund- 
lichkeit des Herrn Prof. Regenbogen an der kónigl. tierárztlichen 
Hochschule hierselbst): 

„Über die Art und Weise, wie die Hunde die Demo- 
dexráude erwerben, ist mit voller Sicherheit nichts bekannt. 
Künstliche Übertragungsversuche gelingen nur ausnahmsweise . . . 
Gruby musste einen geimpften Hund zwei Jahre am Leben erhalten, 
bis endlich die Hautoberflache in ausgedehnterem Masse ergriffen er- 
schien. Das Zustandekommen der Ansteckung scheint auf einer be- 
sonderen Disposition zu beruhen, da wir einerseits aus zalıllosen Bei- 
spielen wissen, dass gesunde Hunde oft jahrelang mit acaruskranken 
Hunden in der engsten Berührung nebeneinander gehalten werden 
können, ohne jemals zu erkranken, während in andern Fällen nur 
eine kurz dauernde Berührung solcher Tiere zur Übertragung und 
Weiterverbreitung des Ausschlages zu genügen scheint. 

Das eine glaube ich aber behaupten zu kónnen, dass durch vor- 
ausgehende andere Krankheiten eine Priidisposition fiir die Invasion 
von Demodexmilben geschaffen wird . . . Wir machen hier eine 
analoge Erfahrung, wie bei der Invasion von Kratzmilben .. . 

Umgekehrt muss aber hervorgehoben werden, dass an den pri- 
miir durch die Demodexmilben erkrankten Hautstellen sich ebenfalls 
sehr leicht Pilze, wie auch andere Milben ansiedeln, wodurch Kom- 
binationen der Demodexräude mit Herpes tonsurans oder mit Sar- 
coptesräude bedingt werden; derartige Mischerkrankungen gehören 
gerade nicht zu den selten zu beobachtenden Vorkommnissen. 

Der Acarusausschlag bleibt beim Hunde entweder auf 
eine mehr oder weniger umschriebene Hautstelle beschrünkt 
(von mir gesperrt), oder .. . Im allgemeinen werden zwei Formen 
des Acarusausschlages beim Hunde angenommen, welche nicht ganz 
zutreffend (von mir gesperrt) als squamóse und pustulóse Form be- 
zeichnet werden . .. 
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a. Die squamóse Form stellt eine Alopecie mit mehr oder 
weniger starker Hautabschilferung und nachtrüglichen Ein- 
lagerung blaugrauen Pigmentes dar. In den einzelnen Fallen 
tritt das eine oder das andere Krankheitssymptom mehr in 
den Vordergrund oder kann auch vollständig zurücktreten; 
so kann das eine Mal jede Hautabschilferung, das andere 
Mal jede Pigmentierung gänzlich fehlen (von mir gesperrt). 

Die Erkrankung findet sich zumeist am Kopfe, namentlich in 
der Umgebung der Augenlider und zur Seite des Nasenrückens ... 

Am Kopfe mit Ausnahme der Ohren . . . tritt der Haarverlust, 
welcher den Demodexausschlag begleitet, zumeist in Form einer 
Alopecia arcata auf, indem an kreisrunden, häufiger jedoch mehr 
ovalen Stellen die Haare vollständig ausgehen. Diese kahlen Stellen 
verbreiten sich allmählich nach der Peripherie. Die Erkrankung 
beschränkt sich entweder nur auf einen Herd, oder es treten 
in bald grösserer oder geringerer Entfernung des ursprünglichen 
Herdes neue auf. An den Ohren, an der Bugfalte, am Unterhalse 
und der Unterbrust tritt ohne deutliche Abgrenzung nach der Peri- 
pherie eine allmähliche Verdünnung des Haarwuchses ein, welche 
namentlich an den Ohren und an der Bugfalte zu vollständiger Kahl- 
heit führen kann. 

Dieser Haarausfall ist zu Anfang und nicht selten auch 
während des übrigen Verlaufes das einzige Symptom der 
Krankheit ... Juckreiz fehlt gänzlich. — Stärkere Schuppen- 
auflagerungen kommen bei dieser Form des Acarusausschlages selten 
zur Beobachtung ... 

Im weiteren Verlauf tritt in vielen Fällen an den erkrankten 
Hautpartien die Einlagerung eines charakteristischen, eigentümlich 
bleigrau gefärbten Pigmentes auf. Dasselbe erscheint zu Beginn 
in Form kleiner unregelmässiger Flecken, welche sich dann peri- 
pher ausbreiten, konfluieren und über den ganzen Erkrankungsherd 
erstrecken. — 

In diesem Stadium kann die Krankheit, sich selbst 
überlassen, monatelang bestehen, ohne dass irgend welche 
andere örtliche oder allgemeine Störungen weiter zu be- 
obachten waren... 

Die squamöse Form der Acarusräude kann noch unter einem 
andern Bilde verlaufen. Ausnahmslos an wenigen behaarten oder 
haarlosen Hautpartien, so an der Kniefalte, dann an den beiden in- 
neren Flächen der Hinterschenkel, an der Ohrmuschel, seltener in 
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der Achselhöhle, bei männlichen Hunden zur Seite des Penis und am 
Hodensacke, bei weiblichen am Gehänge entwickelt sich in der Regel 
symmetrisch eine mehr oder weniger umschriebene, meist kreisrunde 
Hautröte in der Ausdehnung von Heller- bis Kronenstücken, welche 
sich allmählich peripher verbreitern und dann konfluieren. — Nach 
einer Woche und darüber werden diese Flecke kupferfarbig, die H aut 
an dieser Stelle ist leicht geschwollen und fühlt sich fettig 
feucht an. Schuppenbildung findet nahezu keine statt (von 
mir gesperrt) Ebenso fehlt der Juckreiz ... Nach und nach geht 
jede Spur von Hautróte zurück und es macht sich an den betroffenen 
Hautstellen allmáhlich jener ausgesprochene blaugraue Farbenton be- 
merkbar, welcher den Acarusausschlag gewóhnlich zu begleiten pflegt. 
Die Hautoberfliche gewinnt ein merkwürdig drusiges, seehundleder- 
artiges Aussehen, indem die zwischen den einzelnen Hautfalten ge- 
legenen Partien stärker hervortreten. 

Die Entwicklung der eben geschilderten Veränderungen geht 
auffallend langsam vor sich.“ 

Es folgt sodann eine Darstellung der Symptomatologie der pustu- 
lösen Form. „Warum bei der einen Tierart die Demodexräude in 
der einen (squamüsen, Verf) oder in der andern (pustulósen, Vert.) 
Art abläuft, darüber weiss man allerdings nichts genaues; walır- 
scheinlich dürfte die Menge der angesiedelten Haarsackmilben für 
die Form des Ausschlages bestimmend sein, da bei der squamósen 
Form immer eine relativ geringe (wie hier bei meinen Befunden, Vert.) 
bei der pustulösen Form eine ausserordentlich grosse Anzahl dieser 
Parasiten (oft weit über 100 Stück in einem Haarbalge) nachgewiesen 
werden kann.“ 

Die Acarusräude des Hundes wird von den meisten Beobachtern 
— wenn man auch niemals den Eintritt einer Kachexie oder als 
Folge derselben den Tod eintreten sieht — als eine unheilbare, stets 
wieder rezidivierende Hautkrankheit erklärt. Doch ist es Schindelka 
in einer nicht unbeträchtlichen Anzahl von Fällen, besonders durch 
die Anwendung von Schwefelkohlenstoff, gelungen, Heilung zu er- 
zielen. — 

Angesichts dieses hier nach Schindelka wiedergegebenen Krank- 
heitsbildes der squamósen Form der’ Demodexriiude sind die Analo- 
gien mit den hier an den Augenlidern von Trachomkranken be- 
schriebenen Befunden unverkennbar: 

Hier wie dort schen wir die Haarsäcke mit Demodex- 
milben erfüllt; wir sehen die entzündlichen Vorgänge ın 
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der Form der Perifolliculitis acarica zur Atrophie der 
Cilien- wie der Lanugofollikel führend, welcher die Mada- 
rosis, die Alopecie des Wimperbodens, entspricht. | 

Schliesslich ist es auch hier in der Lidhaut zu den für 
die Milbeninvasion charakteristischen Pigmentierungen ge- 
kommen. 

Das hier am Augenlide entsprechend dem freien Lid- 
rande und der äusseren Lidhaut beschriebene Krankheits- 
bild ist somit auf Grund der anatomischen und ätiologischen 
Befunde mit demjenigen der squamösen Form der Demo- 
dexräude in Analogie zu setzen. 

Auffallend erscheint, dass zum klinischen Bilde des 
Trachoms regelmässig die Verkümmerung und der Verlust 
der Cilien gehört (vgl. v. Michel, 44, S. 205). 

Auffallend erscheint ferner, um es zu rekapitulieren, 
die Ausbreitung der entzündlichen Veränderungen durch 
die ganze Dicke des Lides, das Vorhandensein von Mast- 
zellenstrassen, einmal entsprechend den Interstitien des 
Musc.orbicularis,sodann vor allem entsprechend dem Fuchs- 
schen prátarsalen Lymphgefüssnetz, von der Gegend der 
Cilienwurzeln an bis über den konvexen Tarsalrand hinaus, 
hier mit der Mastzellenanhiiufung in der Conj.fornicis und 
tarsi konfluierend. 
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Erklárung derAbbildungen auf Taf. X X XIX u. XL, Fig. 1—12. 


Fig. 1. Erkrankung der äusseren Lidhaut. Hartnack Ok. 2, Obj. 1, Hämat.- 
Eosin. 

a. Querschnitte von Demodices in der äusseren Wurzelscheide der Lanugo- 
follikel. à. Demodexei. c. Perifollikuläre, von Plasmazellen gebildete Infil- 
tration der Lanugofollikel. d. Hyperplasie der Lymphspaltenendothelien. e. Sklerose 
des perifollikulären Gewebes eines Lanugofollikels. f. Atrophischer Cilienfollikel. 


Fig. 2. Lymphoide Infiltration (Plasmom) des perifollikulären Gewebes eines 
Lanugofollikels (Vergrösserung von Fig. 1, a, oben). Hartnack Ok. 4, 
Obj. 5. Hümat.-Eosin. 


a. Querschnitte von Demodices. b. Hornschicht der äusseren Wurzelscheide. 
c. Keimlager derselben. d. Perifollikuläre Intiltration. 


Fig. 3. Lidranderkrankung. Cilienfollikel mit perifollikulärer Infiltra- 
tion und Demodex (im Längsschnitt). Hartnack Ok. 3, Obj. 3a. Ilámat.- 
Eosin. 


a. Äussere Wurzelscheide. b. Demodex. c. Milbengànge in der Hornschicht 
der äusseren Wurzelscheide d. Perifollikuläres Infiltrat. e. Mollsche Drüse. 


Fig. 4. Demodex von Fig. 3. Hartnack Ok. 3, homogene Immers. !/,,. 


a. Mit Hämatoxylin färbbare Ansammlungen von Körnchen im Ösophagus. 
b. Mandibeln. c. Vorderstes Beinpaar. 


Fig. 5. Lidranderkrankung, Cilienfollikelerkrankung. Hartnack 
Ok. 2, Obj. 5. Hamat.-Eosin. 

a. Demodex im Längsschnitt. b. Im Querschnitt (Kórnchenansammlungen 
im Innern). c. Perifollikulüres Infiltrat mit hyaliner Degeneration der Plasma- 
zellen; das Infiltrat ist in einen der zum Cilienfollikel zugehórigen Talgdrüsen- 
follikel durchgebrochen und von hier durch den Ausführunesgang der Talgdrüse 
in den von der äusseren Wurzelscheide umgrenzten Hohlraum. Die dieser Figur 
nebenstehend aus der Gegend bei z abgebildete Zellgruppe zeigt die Produkte 


der hyalinen Degeneration neben pyknotischen und fragmentierten Kernen. 
d. Mollsche Drüse. 


Fig. 6. Lidranderkrankung. Atrophischer Cilienfollikel mit geschrumpf- 
ten Demodices (a), Zeiss Ok. 2, Obj. DD. 
b. Diplocokkenartige Mikroorganismen in den Hornschichten der äusseren 
Wurzelscheide (vergróssert gezeichnet). 


Fig. 7. Diffuse Erkrankung der äusseren Lidhaut nebst cireumscripter — 
im Zustande der hyalinen Degeneration befindlicher — Infiltration in der Um- 
gebung eines knüueldrüsenkonvolutes (b) Hartnack Ok. 3, Obj. 3a. 
Hämat.-Eoisin. 


a. Diffuse Hyperplasie der Lymphspaltenendothelien. 


Fig. 8. Erkrankung der äusseren Lidhaut. Vergrösserung von Fig. 7 bei b. 
Hartnack Ok. 4, Obj. 5. 

a. Diffuse Hyperplasie (Fibromatose) der zellisen Elemente in den Lymph- 
spalten. b. Ehrlichsche Mastzellen. c. Grosse solitäre Hvalinkugeln (Russel- 
sche Kugeln). d. Hyalines Kugellager. e. Collazenes Gewebe. f. Leere Zell- 
hóhlen mit einem pyknotischen Kern oder dessen Fragmenten. g. Hypertrophische 
(ödematöse) Spindelzellen. 
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Fig. 9, 10. Ansicht eines der Trachomaugenlider in unzerlegtem Zustande. 
Muldenförmige Verkrümmung des Tarsus bei nahezu glatter, follikelfreier 
Bindehautfläche; Verlagerung der Ausmündungen der Meibomschen Drüsen 
auf die Innentläche des 1. ides, entsprechend der Mitte des Lidrandes. Schwund 
der Cilien; Atrophie der Meibomschen Drüsen, teilweise mit cystósen Er- 
weiterungen ihrer Ausführungsgánge (Fig. 11, nach Aufhellung in Anilinól. 


Fig. 11. Gesamtansicht der Veränderungen, wiesieinsämtlichen Schichten 
des Lides, die pn Dicke desselben durchsetzend, nachzuweisen sind. Hart- 
nack Ok. 2, Obj. 3a, Fürbung nach Pick-Jacobsohn. 


a. Plasmazelleninfiltrat in der Conjunctiva. b. Ehrlichsche Mastzellen 
daselbst und im subconjunctivalen Gewebe. c. wie b. im prütarsalen Gewebe. 
entsprechend dem Fuchsschen prátarsalen Lymphgefüssnetz. d. wie b. in den 
Interstitien des Orbicularis. e. wie b. im perifolliknlären Knäueldrüsengewebe. 
f. wie b. in der Subeutis. g. Pigmentierung im Strat. Malpighi. 


Fig. 12. Conjunctiva tarsi bei starker Vergrösserung. Hartnack Ok. 4, homogene 
Immersion !/,,. Pick-Jacobsohn. 
a. Conjunctivalepithel. b. Zelle mit grossem blassen Kern. c. Mastzelle. 
d. Solitäre IIyalinkugel. e. f. Plasmazellen mit kleinen teils kugligen, teils 
birnenfórmigen Hyalinkugeln. g. Normale Plasmazelle. 


Aus der Universitits-Augenklinik zu Strassburg i. E. 
(Direktor: Prof. Dr. Schirmer.) 


Über Epithelzellveränderungen beim Trachom und andern 
Conjunetivalerkrankungen. 


Von 
Dr. K. Stargardt, 


Privatdozent und Oberarzt der Universitäts-Augenklinik. 


Mit Taf. XLI, Fig. 1—6. 


Die Frage nach dem Trachomerreger ist durch eine Reihe von 
Untersuchungen in den letzten Jahren in ein neues Stadium getreten. 

Nachdem alle Versuche ein Bacterium als den Erreger des 
Trachoms nachzuweisen, gescheitert waren, tauchte hier und da die 
Ansicht auf, dass wir es beim Trachom gar nicht mit einem Bac- 
terium, sondern mit einem Protozoon als Erreger zu tun hätten. 

Da man als den Hauptsitz der Erkrankung das sogenannte 
adenoide Gewebe der Conjunctiva betrachtete, und als das charakte- 
ristischste Gebilde des Trachoms das Granulum ansah, lenkte man 
seine Aufmerksamkeit speziell auf diese Stelle. Und hier waren es 
die eigenartigen von Villard(27) als „Phagocyten“, von Leber(16, 
17) als „Körperchenzellen“ beschriebenen Zellen, die nach ihrer 
Lage im Granulum, nach ihrem charakteristischen Aussehen und 
ihrer amöboiden Bewegung [Junius (14) S. 90] die Frage auf- 
tauchen liessen, ob man in ihnen nicht den Erreger der Erkrankung 
zu sehen hätte. Selbst Leber hat sich gelegentlich diese Frage vor- 
gelegt, sie aber wieder fallen lassen, da sich ein Beweis für die An- 
nahme, dass es sich hier tatsächlich um Erreger handelte, nicht 
bringen liess. Dann hat Raehlmann (24, S. 60) und später San- 
tucci (25) mit Hilfe des Siedentopf-Zsigmondyschen Ultramikro- 
skopes kleinste Gebilde gefunden, „Bakterien, Protoplasmakörper und 
gelbe Kugeln“, an die das Kontagium geknüpft sein sollte. Und 
zwar nimmt Raehlmann an, dass die Keime in die Gewebszellen 
eindringen, sich hier entwickeln und zu einer Vergrösserung der 
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Zellen führen, um die sich nun Lymphkórper und Leukocyten an- 
sammeln und so die Initialkórper des Trachoms bilden. Raehl- 
mann verlegt also die Infektion in die Bindegewebszellen der Con- 
junctiva (3, S. 61). Leider halten die Raehlmannschen Befunde. 
wie schon Morax (18, S. 738) und Axenfeld(1) betonen, der 
Kritik nicht stand, da man mit dem Ultramikroskop eine Unmenge 
von ühnlichen Kórperchen in jedem Conjunctivalsekret sieht und das 
Ultramikroskop sehr wenig geeignet ist, uns Aufschluss über Form 
und Struktur von Zellen zu geben. 

Nach der Entdeckung der Spirochaeta pallida lag es nahe, die 
zu ihrem Nachweise benutzten Färbemethoden auch einmal beim 
Trachom anzuwenden. Hess und Rómer(12) haben die verschie- 
densten modernen Fürbemethoden für Protozoen auch beim Trachom 
versucht, und zwar teils an Schnitten, insbesondere aber an dem auf 
Deckgläschen ausgedrückten Körnerinhalt, mit negativem Erfolge. 

Greeff(9) hat speziell auf Spirochaeten mit Giemsafärbung und 
Levaditischer Silberimprägnierung gefahndet, ohne positives Ergebnis. 
Er fand zwar, dass auch auf der Conjunctiva Spirochaeten vor- 
kommen, in den Follikeln aber hat er sie nie gesehen. 

Ich selbst habe, wie ich schon an anderer Stelle erwähnte (25), 
mit Giemsafärbung bei einer grossen Reihe von in Kiel beobachteten 
Fällen von relativ frischem Trachom das Sekret und den Follikelinhalt auf 
Protozoen untersucht; ferner habe ich an einem reichen Material von 
excidierten Übergangsfalten, das mir Herr Geheimrat Kuhnt bei 
einer längeren Anwesenheit in Königsberg in liebenswürdiger Weise 
zur Verfügung gestellt hatte, an Schnitten mit Giemsafärbung und 
nach Silberimprägnation nach Levaditi auf Protozoen gefahndet, ohne 
aber irgend etwas zu finden, das sich auch nur mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit als Erreger ansprechen lassen konnte. Dabei hatte 
auch ich mein Augenmerk im wesentlichen auf den Follikelinhalt 
und das erkrankte Gewebe gerichtet. 

Im April 1907 erschien dann eine Arbeit von v. Prowazek 
und Halberstädter (20), in der mit der alten Idee, dass der Trachon- 
erreger im Follikel oder im conjunctivalen Gewebe zu suchen se. 
gebrochen wurde. v. Prowazek und Halberstüdter haben in dieser 
und in folgenden Arbeiten die Behauptung aufgestellt, dass die 
Epithelzellen der Sitz der Krankheitserreger seien. Ihre Ansicht 
stützten sie durch experimentelle Versuche am Orang Utan in Batavia. 
durch die sie unter anderm auch die Nichtinfektiosität des Follikel- 
inhaltes nachweisen wollten. 
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v. Prowazek sah als erster in den Epithelzellen mit Giemsa- 
färbung in dem lichtblauen Protoplasma dunkelblaufärbbare, nicht 
homogene, unregelmässige Einschlüsse. Die zuerst kleinen runden 
oder ovalen Einlagerungen sollten allmählich grösser werden, eine 
maulbeerförmige Gestalt annehmen und eine mit fortschreitendem 
Wachstum zunehmende Auflockerung, die im Zentrum beginnt, er- 
fahren. In der Folge sässen sie meist kappenförmig dem Kern auf. 
Sodann tauchten innerhalb dieser Einschlüsse rot färbbare distinkte, 
sehr feine Körnchen auf, die sich rapide vermehren, die blaugefärbten 
Massen verdrängen und allmählich zum Schwinden bringen sollten. 
Schliesslich nähmen sie den grössten Teil des Protoplasmas ein, 
während die blau gefärbten Substanzen nur noch als kleine Inseln 
zwischen ihnen nachweisbar wären. 

Diese Epithelzellveränderungen erwiesen sich als übertragbar. 

Die Befunde von v. Prowazek und Halberstädter wurden 
bald bestätigt von Greeff, Frosch und Clausen (6—10). 

Diese Autoren hatten bei ihren über Jahre ausgedehnten, sorg- 
fältigen Untersuchungen zuerst im Sekret und im Follikelinhalt auf- 
fällige Gebilde gefunden, die in Form von kleinsten, nach Gram 
nicht darstellbaren, von einem hellen Hofe umgebenen Doppelkörnchen, 
Diplocokken oder Diplobakterien erschienen. Diese Doppelbakterien 
sollten nur bei stärkster Vergrösserung (Zeiss-Apochrom 2 mm und 
Okular 8) eben erkennbar. sein. 

Neben diesen allerfeinsten Doppelkörperchen beschreiben und 
bilden Greeff, Frosch und Clausen aber schon in ihrer ersten 
Arbeit (9, Tafel XIII, Fig. 7) grössere, in Haufen liegende Körper- 
chen ab, die sie wesentlich in Epithelzellen mit der Giemsafärbung 
fanden. 

Diese Körperchen sind auch nach v. Prowazeks(S) (Greeff 
und Clausen, Ophthalm. Ges. Heidelberg 1907, S. 100) persönlichen 
Angaben identisch mit den von ihm und Halberstádter be- 
obachteten. 

In der zweiten Arbeit (10, Tafel XIV) finden sich die Zell- 
einschlüsse noch prägnanter. Hier ergibt sich auch aus den Ab- 
bildungen, dass Greeff, Frosch und Clausen den Hauptsitz der 
typischen Körper in die Epithelzellen verlegen, dass sie ferner auf 
die früher beschriebene Kleinheit kein Gewicht mehr legen. 

Was die Bedeutung der besprochenen Gebilde betriftt, so nimmt 
v. Prowazek (21) an, dass das Trachom, ebenso wie Variola, Vac- 
cine, Scharlach, Lyssa, Hiihnerpest, Molluscum contagiosum, Epi- 
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tLeliom der Vozel. Karptenpocke, Lippenkrankheit der Barben. Geib- 
sucht der Seidenraupen. Hundestaipe urd Maul- urd Klauenseuche 
von einer ganz besonderen Gruppe von Krankheitserregern, die er 
als Chiamvdozoen bezeichnet, hervorzerufen wird. 

Die nach Giemsa biauzefärbten. körnizen Massen, die die typi- 
schen Zelleinschiüsse bilden. hält v. Prowazek für ein Reaktions- 
produkt der intizierten Zelie. Neben diesem Reaktionsprodukt. das 
aus Plastin bestehen soll, finden sich schon früh kleinste, bei günstiger 
»leuchtung gerade sichtbare, ungefähr !,u grosse rote Körperchen. 
die allmählich an Zahl zunehmen, die blauen Massen zum Schwinden 
bringen und nach Zerstörung der Zelle in das freie Sekret gelangen 
können. Diese feinsten Körperchen sollen die Träger des eigentlichen 
Virus sein, die blauen Massen sollen nur gewissermassen einen 
Mantel bilden, weswegen v. Prowazek die Erreger auch als ,,Chlamy- 
dozoen“ bezeichnet. 

Ich will hier auf die Frage, wieweit die von v. Prowazek ver- 
fochtene Ansicht über die Ätiologie des Trachoms noch anfechtbar 
erscheint, nicht näher eingehen. Der Beweis dafür, dass wir es bei 
den Chlamydozoen wirklich mit Lebewesen zu tun haben, ist jeden- 
falls noch nicht erbracht. 

Dass er in der strengen Weise geliefert wird, wie Robert Koch 
es verlangt, d. h. durch Reinzüchtung der Erreger und Nachweis 
der Infektionsfähigkeit der reingezüchteten Keime, scheint nach allem, 
ras wir bisher über pathogene Protozoen wissen, zunächst recht un- 
wahrscheinlich und auch gar nicht erforderlich. 

Die Anforderungen, die man bei Protozoen in bezug auf den 
Nachweis ihrer spezifischen Pathogenität stellen kann, sind eben ganz 
andere als bei Bakterien. 

Niemandem wird es heute mehr einfallen, die spezifische Patho- 
genität der Malaria-Plasmodien, der Trypanosomen und anderer Proto- 
zoen zu leugnen, obwohl bei keiner dieser Arten eine wirkliche Rein- 
kultur, ähnlich den bakteriellen, gelungen ist. 

Der Beweis, dass wir es bei den von v. Prowazek zuerst ge- 
sehenen Zelleinschlüssen mit den Erregern des Trachoms zu tun 
haben, würde deswegen auch noch auf einem andern, als dem bei 
Bakterien üblichen Wege geführt werden können. 

Zunächst wird man durch eine grosse Reihe von Nachunter- 
suchungen feststellen müssen, dass die bisher beschriebenen Verände- 
rungen in den Epithelzellen wirklich nur bei Trachom vorkommen. 

Dabei ist allerdings zu bedenken, dass es heute eine ganze 
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Reihe von Conjunctivitisfillen gibt, in denen wir mit unserm 
heutigen bakteriologischen Methoden einen Erreger nicht nachweisen 
können. 

Es wäre nun ja a priori nicht auszuschliessen, dass die Trachom- 
Chlamydozoen nur eine bestimmte Gruppe von Conjunctivitis-Er- 
regern bilden, und dass andere ganz ähnlich aussehende Erreger 
andere z. B. gewöhnliche chronische Conjunctivitiden erzeugen können. 
Diese ganze Frage würde dadurch nicht unwesentlich kompliziert. 
Doch erscheint mir nach den von anderer Seite und von mir er- 
hobenen Befunden die Möglichkeit dieser Komplikation nicht sehr 
wahrscheinlich. 

Fänden sich nun wirklich die typischen Epithelzelleinschlüsse 
nur bei Trachom, so wäre die zweite Frage, mit was wir es hier 
wirklich zu tun haben. Ob die von v. Prowazek geäusserte Ansicht 
wirklich richtig ist, bleibt noch abzuwarten. 

Die Frage, ob die von v. Prowazek zuerst gesehenen typischen 
Einschlüsse nicht auch noch bei andern Conjunctivalerkrankungen zu 
finden sind, ist bisher nicht in befriedigender Weise geprüft worden. 

Erstens entspricht die Zahl der Kontrolluntersuchungen nicht 
den Anforderungen, die man zu stellen berechtigt ist, und zweitens 
sind ganze Gruppen von Conjunctivalerkrankungen überhaupt nicht 
untersucht worden. 

Es kann natürlich nicht als ausreichend angesehen werden, 
wenn nur chronische Katarrhe, Follikularkatarrhe, Koch-W eekssche 
und Diplobacillenkatarrhe untersucht werden, da ja die typischen 
Prowazekschen Körper bei ihnen sehr wohl fehlen können, während 
sie sich bei andern Conjunctivalleiden finden können. 

Was zunächst die Zahl der bisherigen Kontrolluntersuchungen 
betrifft, so berichten v. Prowazek und Halberstädter, dass sie bei 
einigen Nachuntersuchungen die typischen Körper nicht fanden. 

Greeff und Clausen (7, S. 62) haben „einige Kontrollversuche 
bei Follikularkatarrh und normaler Conjunctiva^ angestellt. 

Ferner hat Clausen (4, S. 19) in „Berlin und Königsberg bei 
20 Fällen, die teils normale Conjunctivae, teils akute und chronische 
Katarrhe mit mehr oder weniger Sekretion sowie Follikularkatarrhe 
hatten, nach den Trachomkörperchen gefahndet“, sie aber in keinem 
Falle nachgewiesen. 

Weiter hat Frosch (vgl Clausen S. 9) 6 Fille von starker 
Masernconjunctivitis und 3 Fülle von leichter Sceharlacheonjunctivitis 
mit negativem Erfolge untersucht. 
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Diese geringe Zahl der Kontrolluntersuchungen erklürt Clausen 
mit dem erheblichen Zeitaufwand, den ein einzelner Fall zur gründ- 
lichen Durchmusterung erfordert. 

Das ist zweifellos in vieler Beziehung richtig, es ist aber auf der 
andern Seite zu beachten, dass manche Formen, so die typischen 
kappen - oder haubenförmigen Gebilde, neben dem Kern schon mit 
schwachen Vergrösserungen zu erkennen sind. | 

Ich selbst habe 140 Fälle der verschiedensten Conjunctival- 
erkrankungen untersucht, auch diese Zahl könnte als ungenügend be- 
zeichnet werden. Es ist aber zu bedenken, dass in jedem Falle 
wenigstens 300 Zellen durchgemustert wurden, in manchen Fällen die 
3- und 4fache Zahl. Es liegen also meinen Untersuchungen Beobach- 
tungen an wenigstens 42000 Zellen zugrunde. 

Was die einzelnen Erkrankungen betrifft, so erstreckten sich 
meine Untersuchungen auf: 


1 akutes Trachom, 

1 relativ frisches Trachom, 

8 alte Narbentrachome, 

1 Diphtherie, 

2 Blennorrhoeae neonat. ohne bakteriologischen Befund, 

4 Blennorrhoeae neonat. mit typischem Gonocokkenbefund, 

8 Koch-Weekssche Katarrhe, 

31 Diplobacillenkatarrhe verschiedenster Intensität, 

] Katarrh bei Pneumocokken-Dakryocystitis, 

1 Conjunctivitis chron., die nach einer vor !|, Jahr überstandenen 
gonorrhoischen Conjunctivitis beim Erwachsenen zurückge- 
blieben war, 

12 Follikularkatarrhe (davon 10 bei Kindern), 

2 Frühjahrskäatarrhe, 

1 ganz frische Masernconjunctivitis, 

l alter chron. Katarrh bei Anophthalmie mit Argyrose, 

16 Fille von Conjunctivitis phlyctaenulosa, 

37 chronische Conjunctivitiden (splu.), 

] Ectropium (Abstrich von dem ektropionierten Teil der Con- 
junctiva), 

2 Pterygien, 


10 normale Conjunctiven. 


Das Material wurde in der Weise gewonnen, dass nach Kokainisierung 
— Kokain stört nach einigen von mir angestellten Kontrollversuchen die 
Zelstruktur nieht — und nach mögliehster Entfernung der Tränentflüssig- 
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keit mit einem grossen scharfen Kuhntschen Schaber ein- bis zweimal über 
die ektropionierte Conjunctiva des Ober- oder Unterlides, resp. der Ptery- 
gien oder des Pannus unter müssigem Druck gefahren wurde und die da- 
bei abgestrichenen Epithelzellen in einem auf dem sorgfältig mit Äther und 
Alkohol gereinigten Objektträger befindlichen Tropfen physiologischer Koch- 
salzlösung verteilt wurden. Der Tropfen darf nicht zu gross sein, damit 
die Zellen schnell antrocknen. Bei dieser Methode werden die Zellen nach 
meiner Erfahrung am wenigsten lädiert. Die Methoden, die man zu Blut- 
ausstrichen anwendet und die ich früher bei meinen Arbeiten mit Trypano- 
somen in ausgedehntem Masse angewandt habe, sind für die Untersuchungen 
des Conjunctivalepithels nicht geeignet; denn entweder erhält man beim Ab- 
streichen zu wenig Flüssigkeit, dann lassen sich die Zellen überhaupt nicht 
auf dem Öbjektträger verteilen, oder man erhält zu viel Flüssigkeit, dann 
stört diese, da es sich meist um Tränenflüssigkeit, die mit Schleim vermischt 
ist, handelt, sehr wesentlich die Klarheit des Bildes. 

Die lufttrockenen Präparate werden dann 10 Minuten in absolutem 
Alkohol fixiert und in der üblichen Weise in Giemsalösung (fertige von 
Grübler) gefärbt. 

In den meisten Fällen wurden auch Kontrollpräparate nach Gram ge- 
färbt, vor allem um über den bakteriologischen Befund Aufschluss zu er- 
halten. 

Untersucht wurde für gewöhnlich mit sehr starken Vergrösserungen, 
1|, Öl Zeiss und Kompensat.-Okular 4, 8 und selbst 12. Es ist allerdings 
zu bemerken, dass ein Teil der Veränderungen, speziell die charakteristischen 
haubenförmigen Prowazekschen Körper, auch schon bei schwacher Ver- 
grösserung (selbst mit Zeiss AA) zu erkennen sind. 

Die Zeichnungen sind ebenso wie die schon im Bericht der Heidel- 
berger ophthalmologischen Gesellschaft 1908 publizierten, sämtlich bei 1400- 
facher Vergrösserung mit dem Abbe&schen Zeichenapparat von Frl. Gebauer 
gezeichnet. 


Ehe ich auf die mit der .Giemsafärbung gefundenen Zellver- 
änderungen eingehe, möchte ich kurz das zusammenfassen, was bisher 
über Erkrankungen der Epithelzellen bei Trachom und andern Con- 
junctivalleeden bekannt geworden ist. | 

Dem Epithel hat man beim Trachom im allgemeinen nur ge- 
ringe Aufmerksamkeit geschenkt, da man die Epithelveründerungen 
für sekundüre hielt. Immerhin sind doch in einigen Arbeiten [Pick 
(19, Villard(27), Junius(14)] auch die Epithelveränderungen ge- 
nauer beschrieben, allerdings fast nur nach Schnittpräparaten. 

Beim Trachom findet sich sehr häufig eine Vermehrung der 
Zellagen [Baumgarten (3), Junius(14)], gleichzeitig degenerieren in 
vielen, besonders älteren Fällen die oberflächlichen Lagen, so dass 
das ganze Epithel epidermisihnlich wird [Villard(27)]. Aber auch 
bei frischeren Fällen verschwinden die oberflächlichen Cylinderzellen 
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und an ihrer Stelle finden sich polyedrische, kubische oder flache [Ju - 
nius(14)] Zellen. Besonders starke Wucherung, zum Teil sprossen- 
artig, und Verlagerung ganzer Epithelstücke hat Raehlmann (22 u. 
23) beschrieben. 

In frischeren Fällen sieht man besonders häufig zahlreiche Becher- 
zellen, vor allem in den Epitheleinsenkungen, den sogenannten Berlin- 
Iwanoffschen Drüsen [Junius (14)], während beim alten Trachom 
die Schleimzellen gänzlich oder fast gänzlich fehlen [Villard (27). 
Auf -die Häufigkeit der Karyokinesen weist Pick (19, S. 82) hin, 
übrigens eine Beobachtung, die man auch an abgekratztem Material 
in manchen Fällen bestätigt findet (vgl. unten). Hyaline und schlei- 
mige Degeneration beschreiben Junius(14) und Raehlmann (22 u. 
23). Die schleimige Degeneration soll nach Raehlmann darin be- 
stehen, dass zunächst die Zellen sich vergrössern, dann eine Körne- 
lung im Protoplasma auftritt, schliesslich der ganze Zellinhalt glasig 
homogen wird, der Kern vollkommen verschwindet. 

Epithelveränderungen bei andern Conjunctivitiden sind kaum er- 
wähnt. Beim Frühjahrskatarrh ist überall die starke Verdickung 
des Epithels (bis 30 Lagen) und das epidermisähnliche Aussehen er- 
wähnt. Beim Pterygium hat Fuchs(5) eine kolloide Degeneration 
des Epithels beschrieben, die dadurch charakterisiert ist, dass ober- 
halb des Kerns ein heller Raum entsteht, durch den der Kern nach 
unten gedrückt wird. | 

Wesentlich anders ist das Bild, das wir von den Veränderungen 
der Epithelzellen bei der Untersuchung von abgekratztem Material 
erhalten. Ich will hier zunächst die Veränderungen beschreiben, die 
wir sowohl bei Trachom als auch bei andern Conjunctivalerkankungen 
finden. 

Was zunächst die Form betrifft, so finden sich stets ganz ver- 
schieden gestaltete Zellen, hohe cylindrische, kubische, platte Zellen 
mit einem langen pseudopodienartigen Fortsatz, Zellen mit mehr oder 
weniger regelmässigen Einbuchtungen; an einzelnen Zellen lassen sich 
auch feine Zähnelungen, Reste von Intercellularbrücken erkennen. 
Etwas Charakteristisches bietet aber keine der erwähnten Zellformen. 

Was dann das Protoplasma betrifft, so finden sich hier bei Con- 
junctivalerkrankungen eine ganze Reihe von Veränderungen. 

In den normalen Zellen ist das Protoplasma hellblau gefärbt 
und zeigt eine feine füdige oder wabenförmige Struktur. 

Bei Conjunctivalerkrankungen der verschiedensten Art findet man 
nun ausserordentlich häufig Verdichtungen der blaugefärbten Sub- 
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stanzen. Und zwar finden sich entweder in dem sonst hellblau ge- 
färbten Protoplasma fädige, wolkige oder schollige, dunkelblau ge- 
färbte Massen in mehr oder weniger grosser Zahl; oder es zeigt das 
ganze Protoplasma durch Dunklerfärbung bestimmter Teile eine ge- 
wisse Struktur, die sich am ehesten mit der Nissl-Struktur der 
Ganglienzellen vergleichen lässt. 

Sehr wichtig, weil sie leicht mit den Prowazekschen Kórpern 
verwechselt werden kónnten, sind intensiv dunkelblau gefürbte Ein- 
lagerungen von 3—5 u Grösse. Diese Gebilde sind scharfrandig und 
zeigen keine Struktur und keine Kórnelung. Nur die Randpartien 
sind bisweilen etwas intensiver gefürbt. Meist sieht man nur ein 
solches Gebilde in einer Zelle, bisweilen aber auch zwei. Gewöhnlich 
liegen diese Gebilde vom Epithelkern getrennt (Taf. XLI, Fig. 1). 

In Epithelzellen von Pterygien fand ich auch dichte, violett ge- 
färbte Massen neben dem Kern. Diese Massen waren zwar unregel- 
mässig gefärbt, aber nur insofern, als dunklere wolkige Partien 
sich von helleren Teilen abhoben; nie fand sich eine Körnelung. 
Schliesslich finden sich blaugefärbt noch bei zahlreichen Conjunctival- 
erkrankungen kleinste !|,,—!|, « grosse rundliche Kórperchen, háufig 
zu zweien liegend und vielfach von einem hellen Hof umgeben. 

Neben diesen dunkelblau resp. violett gefärbten Gebilden, über 
deren Natur sich noch gar nichts aussagen lässt, finden sich nun 
ausserordentlich häufig bei allen möglichen Conjunctivalerkrankungen 
rotgefärbte Körperchen in den Epithelzellen. 

Die Form und Grösse und die Intensität der Fiirbung dieser 
Gebilde ist den grössten Schwankungen unterworfen. 

Häufig sehen wir allerkleinste, bei stärksten Vergrösserungen an 
der Grenze der Sichtbarkeit stehende Körnchen, zum grossen Teil zu 
zweien und von einem zarten hellen Hof umgeben. Diese Körnchen 
finden sich bald hier, bald dort im Protoplasma der Zellen. Ihre 
Grüsse betrügt hóchstens !;4. Dann wieder finden wir grössere 
Körner !,—1« gross, meist in grosser Zahl und nicht sehr intensiv 
gefärbt. Besonders bei Pterygien fand ich Zellen ganz mit solchen 
Körnern vollgestopft. 

Auch grössere, rot gefärbte homogene Einlagerungen (3—4 «) 
finden sich in manchen Zellen, besonders bei Koch- Weeksschen 
Conjunctivitiden. 

Neben den runden Körnchen, die wie Cokken aussehen, sieht 
man dann sehr häufig auch andere Gebilde: Ringe von 1—2 u Durch- 
messer, entweder überall gleichmässig dick, oder an einzelnen Stellen 
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verdickt, siegelringförmig; ferner Halbmonde, sternförmige, monaster-, 
diasterähnliche Figuren auch nicht grösser als 1—2 u (Taf. XLI, 
Fig. 2). 

Über die Herkunft all dieser rot gefärbten Gebilde lässt sich 
nichts Sicheres sagen. In einzelnen Zellen sieht man das feine Netz- 
werk des Protoplasmas nicht blau, sondern rot gefärbt, und besonders 
deutlich gefärbt und hervortretend die Knotenpunkte der einzelnen 
feinen Fäden. Ich halte es nun für sehr wohl möglich, dass beim 
Zerfall der fädigen Substanz Reste und zwar besonders die Knoten- 
punkte erhalten bleiben und die körnigen, ring- oder sternförmigen, 
rot gefärbten Gebilde darstellen. 

Bei all diesen Gebilden handelt es sich um nichts Charakteri- 
stisches, weder für die eine noch die andere Conjunctivalerkrankung. 

Ich möchte das besonders betonen für die oben erwähnten, aller- 
feinsten Doppelkörnchen. Sie sind ebensowenig spezifisch wie die 
schon erwähnten blau gefärbten feinsten Doppelkörnchen. 

Es wäre zwar möglich, dass auch spezifische Erreger unter dieser 
Form auftreten. Zunächst aber haben wir gar keinen Grund das 
anzunehmen, da sich die Doppelkörperchen bei allen möglichen Binde- 
hautleiden finden. Noch weniger scheint es mir berechtigt, frei im 
Sekret liegende Körnchen als etwas Spezifisches anzusprechen. Wir 
sehen gerade bei Abstrichen von der Conjunctiva eine solche ungeheure 
Menge von mehr oder weniger feinen Körnchen, die bald einzeln. 
bald zu zweien liegen, bald frei, bald von einem Hof umgeben sind, 
dass es ganz ausgeschlossen ist, sie schon jetzt für die Diagnose in 
irgend einer Weise zu verwerten. 

Bemerken möchte ich übrigens auch noch, dass ich feinste Doppel- 
körperchen, die nur bei sehr starken Vergrösserungen (1000fach) sicht- 
bar waren, auch mit der Gramfürbung in mehreren Fällen erhalten 
habe und zwar intracellular. Am zahlreichsten waren sie bei einem 
Fall von Diphtherie und bei einem Katarrh bei Pneumocokken-Da- 
kryocystitis. 

Zu erwühnen sind schliesslich noch die gar nicht seltenen Va- 
kuolen. Sie zeigen die verschiedensten Gróssen, bis zu halber Kern- 
grüsse. Ihre Zahl ist auch sehr verschieden. Bisweilen sind sie so 
zahlreich, dass die ganze Zelle vonihnen angefüllt ist (Taf. XLI, Fig. 6) 
und vom Protoplasma nur noch schmale Brücken übrig geblieben sind. 
die die einzelnen Vakuolen trennen. Am häufigsten fand ich sie beim 
Diplobacillenkatarrh. 

Häufig findet man in den Vakuolen noch kleine getärbte Gebilde. 
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Doppelkórperchen von minimaler Grósse, oder einzelne Kórnchen von 
verschiedenster Form und Grösse. 

Auch der Zellkern zeigt sehr häufig Veränderungen. Und zwar 
können diese Veränderungen die verschiedensten Grade der Karyo- 
rhexis und Karyolyse darstellen. So kann das Chromatin sich zu 
grösseren Klumpen zusammenballen, es kann sich an der Kernwand 
verdichten. Nicht selten findet sich eine Kernwandsprossung (Schmaus- 
Albrecht), indem sich eine grössere Zahl von buckel- oder keulen- 
förmigen Fortsätzen nach aussen vorschiebt. Auch kann der ganze 
Kern geschrumpft und durch Zusammendrängen des Chromatins 
pyknotisch erscheinen. Daneben finden sich dann Zellen mit aus- 
gesprochener Karyolyse, in denen ausser geringen Chromatinresten 
vom Kern nichts mehr nachweisbar ist. 

In einigen Fällen habe ich auch in Kernen, in denen das Chro- 
matin schon zusammengeballt erschien, die kleinsten, schon oben er- 
wähnten Doppelkörperchen gefunden. Nach Giemsa färbten sie sich 
etwas dunkler, als die Chromatinsubstanz, auch fand sich ein schmaler, 
lichter Hof um sie herum. 

Pathologische Zellteilungen habe ich nicht nachweisen können. 
Es gehören aber Mitosen überhaupt zu den seltenen Befunden bei 
Epithelabstrichen. Nur bei einem alten Narbentrachom sah ich Mi- 
tosen in auffallend grosser Zahl. 

Alle die bisher beschriebenen Zellveründerungen sind nicht spe- 
zifisch. Sie finden sich wohl bei der einen Conjunctivalerkrankung 
háufiger, als bei der andern; sie sind aber ausnahmslos bei allen 
Erkrankungen der Bindehaut zu finden und stellen nichts weiter dar, 
als Schädigungen der Zellen, die durch alle möglichen Ursachen be- 
dingt werden können. Diese Schädigungen sind bald leichteren Grades 
und vielleicht noch reparabel, bald sind sie schwerer, bald so ein- 
greifend, dass sie den Zelltod bedingen. 

Diesen nicht spezifischen Veründerungen móchte ich die Ver- 
ünderungen gegenüber stellen, die ich, abgesehen von einem unklaren 
Falle, nur bei frischem Trachom gefunden habe. Ehe ich auf die 
Befunde näher eingehe, möchte ich kurz die beiden Fälle anführen, 
bei denen sie erhoben wurden. In dem ersten Falle handelt es sich 
um ein akutes Trachom, das gerade in hiesiger Gegend ausserordent- 
lich selten ist. 


Am 18. II. 08 trat der 26jährige Friseur A. aus Wolxheim in Be- 
handlung der Augenklinik. Es war ihm vor 8 Tagen eine Gerte in das 
rechte Auge geschlagen, im Anschluss daran hatte sich das Auge entzündet. 

v. Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 3. 35 


53 K. Stargardt 


Das Oberlid hing herab, die Lider waren etwas geschwollen, konnten nur 
schlecht geöffnet werden. Am inneren Aurenwinkel fand sieh etwas schilei- 
miges Sekret, in dem vereinzelte Diplocokken vom Aussehen der Pneumo- 
eokken und etwas reichlicher Xerosebacillen nachweisbar waren. Die Con- 
junctiva tarsi beider Lider war auftallend stark geschwollen und intensiv 
gerótet. Die Ubergangsfalten waren stark infiltriert und wulstig verdickt: 
es waren aber keine Follikel nachweisbar. Die Conj. bulbi war injiziert. 
die Hornhaut frei. Autfallenderweise war die Präaurikulardrüse zeschwollen 
und zwar ziemlich prall. Der Verdacht, dass vielleicht noch ein Fremd- 
körper in der oberen Übergangsfalte sitzen könnte, bestätiste sich nicht. 
Die Therapie bestand in einmaliger Einträufelung von Arg. nitr. 1,°, und 
Borwasserumschlägen. 

Am 20. II. 08 wurde ein Stück der unteren Übergangsfalte exeidiert 
und zum Teil zur mikroskopischen Untersuchung benutzt, der Rest einem 
Kaninchen in die vordere Augenkammer geimpft. Es liessen sich weder 
mikroskopisch irgend welche Anzeichen von Tuberkulose, woran nach dem 
klinischen Bilde ja gedacht werden musste, nachweisen, noch ergab die 
Impfung ein hierfür sprechendes Resultat. 

33 zum 26. II. 08 nalımen die entzündlichen Erscheinungen immer 
mehr zu. Die Ubergangsfalten bildeten jetzt dieke, pralle Wülste, die von 
einem zarten, schleierartigen Sekret bedeckt waren. Aus der Tiefe schim- 
merten zahlreiche 1—1!,mm grosse Follikel dureh. Die Präaurikulardrüse 
war jetzt klein, haselnussgross. 

Die an diesem Tage vorgenommene Fpithelzellenuntersuchung wies 
zahlreiche Prowazek-Halberstädtersche Körper auf. In eine Exstirpa- 
tion oder Punktion der Priiaurikulardriise willigte der Patient nicht ein. 

Am 21.III. O8 war die Ptosis etwas zurückgegangen, die Präaurikular- 
drüse noch stärker vergrössert, aber vollkommen erweicht, nicht schmerzhaft. 
In der Conj. tarsi waren jetzt eine Reihe von allerdings nur schwach ent- 
wickelten, sog. Primärfollikeln aufgeschossen. Die obere Übergangsfalte war 
jetzt so stark geschwollen, dass mehrere hahnenkammartige Wülste sieh vor- 
wólbten. In diesen Wülsten erkannte man nur undeutlieh grau-gelbe Follikel. 
Auch Plica und Karunkel waren jetzt prall infiltriert. Nirgends waren Ul 
cerationen, nirgends Narben zu sehen. 

Obwohl dem Patienten wiederholt der dringende Rat gegeben worden 
war, sich aufnehmen zu lassen, ist er diesem nieht nachgekommen. Erst 
als Anfang Mai auch das linke Auge trotz der vorgeschlagenen und auch 
angeblich befoleten Vorsichtsmassregeln erkrankte, liess er sich aufnehmen 
(2. V. 08). Das linke Auge, das vor 14 Tagen noch vollkommen normal 
gewesen war, zeigte alle Erscheinungen der akuten Conjunctivitis, daneben 
fanden sich in den Ubergangstalten schon eine grosse Reihe blasszrauer. 
zum Teil diehtliegender Körner von etwa Imm Grösse. Auch hier liessen 
sich im Epithel zahlreiche Prowazeksche Körper nachweisen. Unter kli- 
nischer Behandlung, die vor allem in eründlicher Ausrollung der Übergangs 
falten, Arg. nitr.- Pinselungen. und. energiseher Anwendung des Cuprumstiftes 
bestand, gingen die Erseheinungen sehnell zurüek, so dass A. am 19. VL. 
mit. 1"|, Cuprumsalbe entlassen werden konnte. Die tvpisehen Trachom- 
körper fanden sieh schon nach der Ausrollung nur noch sehr spärlich und 
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waren schon gegen Ende der klinischen Behandlung selbst bei gründliehster 
Durchsuchung der abgekratzten Epithelzellen nieht mehr aufzufinden. 

Dass es sich in dem Fall A. um ein akutes Trachom gehandelt hat, 
unterliegt wohl keinem Zweifel. Der ganze Fall ähnelt ausserordentlich dem 
von Greeff beschriebenen, durch Impfung beim Menschen erhaltenen Tra- 
chom. Nur die Schwellung der Präaurikulardrüse war in dem Krankheits- 
bilde sehr auffallend, und liess ja im Anfang auch den Verdacht aufkommen, 
dass es sich um eine diffuse Conjunctivaltuberkulose handelte, ein Verdacht, 
der weder durch die mikroskopische Untersuchung noch durch die Tier- 
impfung sich bestätigte. 

Über die Quelle der Infektion in diesem Trachomfalle habe ich leider 
nichts eruieren können. 

Bei dem zweiten Falle handelte es sich um eine Patientin aus der 
Poliklinik von Herrn Prof. Stilling, die mir liebenswürdigerweise für die 
Untersuchung zur Verfügung gestellt wurde. 

Die Patientin, eine Italienerin, wollte erst seit kurzer Zeit an Augen- 
entzündung leiden und bis zum Moment der Abimpfung noch nicht behandelt 
sein. Was die Form des Trachoms betraf, so handelte es sich um ein 
typisches sulziges Trachom mit zahllosen grossen Körnern. 


Was nun die in den beiden Fällen gefundenen Epithelzellein- 
schlüsse betrifft, so möchte ich als typische, d.h. als Einschlüsse, die bei 
andern Conjunctivitiden nicht vorkommen, vor allem die blaugefürb- 
ten, aus einzelnen Körnern zusammengesetzten Körper ansprechen, 
die gewöhnlich kappenförmig dem Kern aufsitzen. 

Ein solches, und zwar sehr kleines Gebilde zeigt Taf. XLI, Fig. 3. 
Man sieht deutlich auf der Zeichnung, dass es aus einzelnen blauen 
Körnern besteht. Nur sind in der Zeichnung die Körnchen etwas 
zu gleichmässig und zu gross wiedergegeben. 

In Wirklichkeit schwankt ihre Grösse zwischen !/, und thos. 
Die meisten sind kuglig, nur einzelne grössere haben unregelmässige 
Gestalt und sind offenbar durch Zusammentreten mehrerer kleinerer 
entstanden. Die dunkelblau bis violett gefärbten Körner heben sich 
stets sehr deutlich von einem zart rosa gefärbten Untergrund ab. Ein- 
zelne von ihnen sind noch etwas heller als die andern, manche auch 
von einem hellen Hofe umgeben. Zwei grössere Einschlüsse sind 
von mir in den Berichten der ophthalmologischen Gesellschaft 1908 
abgebildet, die eine der dort publizierten Epithelzellen zeigt zwei 
solcher Körper. Die Grösse dieser Körper ist recht verschieden, von 
3:4u bis S:11lx schwankend. In einzelnen Zellen sieht man auch 
diese Körper nicht so regelmässig begrenzt, sondern mehr eine un- 
regelmässige granuläre Masse bildend, die dem Kern auf grössere 
Strecken angelagert ist (Taf. XLI, Fig. +). Bisweilen sieht man auch 
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neben den kappenfürmigen Gebilden noch kleinere Häufchen blauer 
Körner an andern Stellen des Protoplasmas. In selteneren Fällen 
liegen die Körper überhaupt vom Kern getrennt, unterscheiden sich 
aber im übrigen nicht von den beschriebenen Formen. 

Diese eben beschriebenen, aus feinen blaugefärbten Körnern zu- 
sammengesetzten intracellularen Körper sind nun etwas so auffallen- 
des, dass man sie schon mit schwachen Vergrösserungen (Zeiss AA) 
leicht findet. 

Da ich sie unter den verschiedenartigsten Conjunctivalerkran- 
kungen nur bei den beiden Trachomfällen gefunden habe, möchte 
ich mich der Ansicht von v. Prowazek und Halberstädter und 
Greeff, Frosch und Clausen anschliessen, dass wir es hier mit 
einer für das Trachom charakteristischen Zellveränderung zu tun 
haben. 

Ich würde vorschlagen, diese typischen Gebilde nach dem, der 
sie zuerst gesehen und beschrieben hat, Prowazeksche Körper zu 
nennen. 

Neben den Prowazekschen Körpern habe ich nun bei den 
beiden frischen Trachomfällen fast stets noch andere Zellverände- 
rungen gefunden, fleckige, wolkige Protoplasmaverdichtungen, und 
rot gefärbte Körperchen, vereinzelt oder zahlreich und von sehr ver- 
schiedener Form. In einigen Fällen war aber, abgesehen von der 
typischen Einlagerung, das Protoplasma der Epithelzellen vollkommen 
normal. 

Viel seltener fand ich die von v. Prowazek und Halberstädter 
und später von Greeff, Frosch und Clausen beschriebenen feinsten 
roten Körperchen, die v. Prowazek ja für die eigentlichen Träger 
des Trachomvirus hält. Sie lagen entweder vereinzelt in einem ty- 
pischen, kappenföürmigen Körper, oder sie fanden sich in grossen 
Haufen und hatten die blauen Massen dann fast ganz verdrängt. 

Was die frei im Sekret findbaren Körperchen betrifft, die naclı 
ihrem Aussehen den einzelnen Körnchen der Prowazekschen Körper 
entsprechen, so habe ich schon oben betont, dass ich es vorläufig 
für ganz unmöglich halte, zu sagen, ob wir es mit einem bei jeder 
Conjunctivitis vorkommenden Befunde zu tun haben, oder ob die 
Körnchen etwa durch Platzen von Trachomzellen in das Sekret ge- 
langt sind. 

Die Körnchen an sich unterscheiden sich in beiden Fällen weder 
durch ihre Grösse, noch ihre Form, noch durch die Art ihrer 
Fürbung. 


De ee ree nn DE nr RÀ 


Epithelzellveránderungen b. Trachom u. andern Conjunctivalerkrankungen. 539 


Besonders geachtet habe ich auch darauf, ob sich vielleicht in 
den Leukocyten oder Lymphocyten Gebilde finden, die auf eine 
Phagocytose schliessen lassen. 

Handelt es sich bei den Prowazekschen Körpern nur um eine 
Zelldegeneration, so wird eine Phagocytierung der Degenerationspro- 
dukte kaum zu beobachten sein. 

Handelt es sich dagegen um irgend welche Erreger, so könnten 
wir eine Phagocytose schon eher erwarten. Man findet nun in vielen 
Leukocyten kleinste blaue und rote Körperchen, aber nur ausser- 
ordentlich selten Gebilde, die nach ihrer Färbung und Zusammen- 
setzung aus einzelnen Körnern eine gewisse Ähnlichkeit mit den 
typischen Prowazekschen Körpern erkennen lassen. 

In Taf. XLI, Fig. 5, ist ein Leukocyt mit einem solchen Ein- 
schluss abgebildet. Für ganz sichergestellt möchte ich die Frage der 
Phagocytose der typischen Trachomkörper nach den wenigen Befunden, 
die ich erheben konnte, noch nicht halten. 

Offen bleibt auch noch die Frage, wo eigentlich bei den alten 
Narbentrachomen das Virus und die durch das Virus gesetzten 
typischen Zellveränderungen zu suchen sind. Ich habe 8 Fälle von 
altem Narbentrachom mit völlig negativem Erfolge untersucht. 

Kurz eingehen möchte ich auch noch auf einen Befund, der zu 
Verwechslungen Veranlassung geben kann. Ebenso wie Clausen 
(Taf. XLI, Fig. 12) habe ich einmal bei einer phlyktänulären Con- 
junctivitis eine scharf begrenzte Einlagerung von halber Kerngrósse 
beobachtet, die dem Kern anlag und aus einzelnen roten Körperchen 
bestand, aber diese Körperchen zeigten so ausserordentlich verschie- 
dene Grösse, dass sie dadurch schon bewiesen, dass wir es mit einem 
nicht charakteristischen Gebilde zu tun hatten. 

Weniger klar ist ein Fall von leichter Bleunorrhoea neonatorum 
ohne bakteriologischen Befund. Hier fanden sich, allerdings nur ganz 
vereinzelt, typische Prowazeksche Körper, kappenförmig dem Kern 
aufsitzend. Leider habe ich das Kind, das von auswärts gekommen war, 
nicht wieder zu Gesicht bekommen, so dass ich über die Bedeutung 
dieses Befundes nichts sagen kann. Immerhin ist das Zusammen- 
treffen der typischen Zellveränderungen mit dem völlig negativen 
bakteriologischen Befund sehr auffallend und legt den Gedanken 
nahe, dass es vielleicht ausser den Trachomerregern noch andere 
Conjunctivitis-Erreger gibt, die dieselben Zellveränderungen wie beim 
Trachom hervorruten. 

Benierken möchte ich übrigens, dass ich in einem andern Falle 
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von Neugeborenen-Blennorrhoe ohne bakteriologischen Befund und 
in vier Füllen von typischer Gonocokken-Blennorrhoe die fraglichen 
Gebilde nicht gefunden habe. Die Vermutung, dass wir es vielleicht 
in dem ersterwühnten Falle nur mit einer Zellveränderung zu tun 
haben könnten, die sich gerade in den Epithelzellen Neugeborener 
findet und die typischen Körper nur vertäuscht, hat dadurch keine 
Stütze erhalten. 

Bei dem Full A habe ich auch versucht, über die Bedeutung 
der Prowazekschen Körper durch Beobachtung von frischem Mate- 
rial etwas zu erfahren. Trotz langen Suchens habe ich in den 
frischen Epithelzellen keine Veränderungen gefunden, die etwas mit 
den gefärbten typischen Körpern zu tun haben konnten. Auch die 
Anwendung der Dunkelfeldbeleuchtung war nicht von Erfolg begleitet. 

Nun hat Leber ja schon im Jahre 1887 in Epithelzellen eine 
Wimmelbewegung beobachtet und es ist durchaus moglich, dass es 
sich dabei um Bewegung der einzelnen Kórnchen in den Prowazek- 
schen Körpern gehandelt hat. Ich habe ganz speziell auf solche Be- 
wegungen im Protoplasma der Epitlielzellen geachtet, habe aber 
auch bei Beobachtung der Objekte bei 37° nichts von Bewegung 
finden können, während die Leukocyten bei dieser Temperatur leb- 
hatte Bewegungen zeigten. Dieses negative Resultat bei der Unter- 
suchung frischen Materials ist etwas schwer zu erklären, da gerade 
an solchen Tagen untersucht wurde, an denen die gefärbten Prä- 
parate zahlreiche typische Körper aufwiesen. 

Aus den vorstehenden Untersuchungen ergibt sich, dass sich 
Epithelzellveränderungen der verschiedensten Art bei allen Conjunc- 
tivalerkrankungen finden, dass aber die typischen von v. Prowazek zu- 
erst gesehenen und beschriebenen Einschlüsse nur bei frischem Trachom 
nachweisbar sind. 

Alte Trachome weisen sie nicht mehr auf, ebenso finden wir 
sie nicht mehr bei länger behandelten Fällen, wie auch Greeff, 
Frosch und Clausen nachgewiesen haben. 

Die Frage, ob alle Fälle von frischem Trachom die charak- 
teristischen Zellveränderungen zeigen, lässt sich in unserer Gegend 
nicht entscheiden, da frische Trachome hier ausserordentlich sel- 
ten sind. 

Was die erwähnten Einschlüsse zu bedeuten haben, ob es 
sich nur um Zelldegenerationen oder um Parasiten und durch sie 
hervorgerufene Zellreaktionen handelt. möchte ich dahingestellt sein 
lassen. 
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Jedenfalls verdient die Prowazeksche Ansicht die grösste Be- 
achtung. 

Der vielleicht zuerst etwas fremde Gedanke, dass die Erreger 
des Trachoms ihren Hauptsitz im Epithel haben sollen, wird uns 
sofort etwas weniger fremd erscheinen, wenn wir bedenken, dass es 
eine ganze Reihe von pathogenen Protozoen gibt, die ihren Haupt- 
sitz in Epithelzellen haben. 

Gregarinen finden sich in. den Epithelzellen des Darmes bei 
Echinodermen, Insekten, Würmern und andern Tieren, Coccidien 
machen den grössten Teil ihrer Entwicklung in Zellen durch und 
zwar sind sie fast alle Epithelzellparasiten, vornehmlich bei Wirbel- 
tieren. Den Myxobolus cyprini Doflein, den Erreger der Karpfenpocke, 
findet man in den Nierenepithelien; Zellparasiten sind fast alle 
Mikrosporidier, zu denen ja auch der Erreger der Pébrine, der Seiden- 
raupenkrankheit, gehört. Ein spezifischer Ganglienzellparasit ist 
schliesslich die Nosema lophii beim Lophius piscatorius, dem See- 
teufel. 

Was den Wert der Prowazekschen Körper für die Diagnose 
betrifft, so möchte ich nach den bisherigen Untersuchungen glauben, 
dass das Vorhandensein der typischen Körper durchaus für Trachom 
spricht, dass dagegen ein negativer Befund weder nach der einen, 
noch nach der andern Richtung irgendwie entscheidend ist. 

Andere Fragen, z. B. ob ein Trachom noch ansteckend ist, ob 
eine weitere energische Behandlung ertorderlich ist oder nicht, lassen 
sich zurzeit noch nicht durch den positiven oder negativen Nachweis 
der Trachonkörper erledigen. 

Ein neuer Ausblick aber eröffnet sich in bezug auf die Therapie. 
v. Prowazek glaubt nämlich, dass die Trachomerreger ebenso wie 
andere Chlamydozoen im hohen Grade mutationsfühig sind, und dass 
das Trachomvirus durch Affenpassage in seinen biologischen Eigen- 
schaften sich ähnlich verändern lassen könnte, wie es z. B. mit 
dem Variola-Virus der Fall ist, das durch Übertragung auf Boviden 
zur Vaccine wird. 

Wenn sich diese Vermutung bestätigen sollte, wäre allerdings ein 
Weg zu einer erfolgreicheren Behandlung und Prophylaxe gegeben, 
als wir sie heute besitzen. 

Für die Überlassung des Materials und das den vorliegenden 
Untersuchungen entgegengebrachte Interesse sage ich Herrn Prof. 
Schirmer meinen besten Dank. 
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Das Schielen. 


Ein Beitrag zur Ätiologie und operativen Behandlung unter 
Kontrolle des Stereoskops. 


Von 


Dr. med. K. Bjerke 
in Linköping. 


Mit einer Figur im Text. 





I. Eigene Schielversuche. 


Seit einigen Jahren habe ich mich aus Anlass der Herstellung 
stereoskopisch-photographischer Leseproben für meine letzte Arbeit 
in diesem Archiv etwas mit den Problemen des Schielens beschäftigt, 
und zwar habe ich selbst das Schielen zu erlernen versucht. 

Um einwärts zu schielen, legte ich den Kopf etwas zurück, ver- 
suchte an die Nasenspitze zu sehen und gleichzeitig etwas an der 
gegenüberliegenden Wand zu beobachten. Gegen die Nasenspitze 
konnte ich jederzeit meine Augenachsen richten, aber sobald ich etwas 
an der Wand beobachten wollte, ging die Konvergenz wieder zurück, 
die Augen aber waren auf die Wand gerichtet. Ich konnte nicht 
den Konvergenzpunkt verlegen und den Beobachtungspunkt (ich 
meine damit den Punkt des Raumes, der dem Teile des Retinalbildes, 
der psychisch zur Wahrnehmung kommt, entspricht) an der Wand 
beibehalten. Die entstandenen Doppelbiller erregten eine Reflex- 
innervation, die den Konvergenzpunkt wieder an den Beobachtungs- 
punkt zurückführte. So verging ein ganzes Jahr. 

In meinem Speisezimmer hatte ich an der Wand einige Teller 
aus altem schwedischen Zinn. Während ich mit meinen Schielver- 
suchen beschiiftigt war, kam ich auf die Idee, zwei nahe aneinander 
hängende Teller zu beobachten. Ich konvergierte so viel, dass von 
den entstandenen Doppelbildern die zwei mittleren zusammenfielen. 
Dies trifft zu, sobald das rechte Auge auf den linken Teller und 
das linke auf den rechten gerichtet ist. 

Nun aber konnte ich die Teller an der Wand beobachten, ich 
konnte den Kopf autrichten, ich konnte, indem ich mich der Wand 
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nüherte, die Augen in einer ganz bedeutenden Konvergenzstellung ab- 
lenken, und zwar so gross, dass ich einen starken Schmerz in meinen 
Augen fühlte. Ich hatte desgleichen die Empfindung, dass das Ver- 
schmelzungsbild in der Mitte des Zimmers und zwar stark verkleinert, 
gelegen war. Durch Veründern meines Platzes an der einen oder 
andern Seite im Verhültnis zu den beiden Tellern konnte ich das eine 
Auge in eine stürkere Konvergenz als das andere zwingen. Nur das 
eine Auge konvergieren lassen konnte ich aber nicht, das andere 
machte auch konvergierende Bewegungen, aber kleinere als der 
Kamerad. 

Nach einiger Übung konnte ich konvergieren und gleichzeitig 
die Doppelbilder beobachten, ohne dass der Reflexfusionszwang die 
Doppelbilder zur Verschmelzung brachte. Jetzt kann ich die Doppel- 
bilder placieren, wie ich will. Ich kann diese zum teilweisen Decken 
führen, olıne dass der Fusionszwang Herr wird und die Bilder 
vereinigt. Hierdurch war der erste Schritt zum Schielen erreicht. 
Ich hatte gelernt, den Konvergenzpunkt zu verlegen, 
während ich den Beobachtungspuukt beibehielt, und zwar 
unter Zuhilfenahme des binokularen Sehens. 

Hat man die Fähigkeit, Doppelbilder wahrnehmen zu können, 
erlangt, ohne dass der Fusionszwang dieselben zum Verschmelzen 
bringt, so 1st der nächste Schritt, dass man den Beobachtungspunkt 
an das eine Doppelbild verlegt. Dies ist eine zwingende Notwendigkeit, 
sobald man die Einzelheiten genauer beobachten will. Das andere Doppel- 
bild erscheint nun etwa, wie man bei binokularem Schen die Gegen- 
stände, die excentrisch vom Fixationspunkte liegen, sieht. Man nimmt 
nur diffus das ganze Doppelbild wahr. Die einzelnen kleinen Teile 
verschwinden. Dies ist der erste Schritt zur Exklusion des einen 
Doppelbildes. Die Exklusion des Eindruckes, der zum Gehirn durch 
die Sinnesorgane geleitet wird, ist ein gewöhnlicher psychischer 
Vorgang. Zwei Rednern kann man nicht folgen, nicht ein Gespräch 
auftassen und gleichzeitig ein Buch lesen. Auch bei dem Sehakt ist 
die Exklusion ein stetiger Vorgang, sonst würde man immer die 
physiologischen Doppelbilder schen. 

Setzt man sich an den Tisch und legt man auf weisses Papier zwei 
ausgeschnittene ungleichartige Buchstaben, z. B. ein a und ein b, in 
einer Entfernung, die etwa der Papillardistanz gleichkommt, und lässt 
die Augenachse so divergieren, dass @ in der Richtung der Augen- 
achse des einen Auges liegt und 6 in der Richtung der Augenachse 
des andern Auges, so sieht man am Anfang eine Mischfigur von « 


Das Schielen. 545 


und b. Bald aber sieht man das a und das b ist verschwunden, bald 
umgekehrt, das b und a ist verschwunden. 

Die Bilder von zwei heterogenen Gegenständen, von 
denen das eine sich an der einen Netzhaut und das andere 
sich an einem identischen Punkte der andern Netzhaut 
abbildet, können nicht, "s abs 
gleichzeitig von dem Ge- ' K^ 
hirn wahrgenommen wer- 
den. 

Man lässt an der Macula 
des einen Auges die Punkte 
a, b, c und an einer damit 
identischen Stelle der Macula 
des andern in Schielstellung 
stehenden Auges die Punkte 
x, Y, x abbilden. Die Punkte 
z, Y, x bilden sich an der Netz- 
haut des ersten Auges excen- 
trisch von der Macula ab und 
werden richtig nach z, y, x 
verlegt. Das Bild von x, y, x 
des zweiten abgelenkten Auges 
wird nach z,, w,, 5,, die sich 
mit a, b, c decken, verlegt. Die 
Punkte a, b, c bilden sich noch 
excentrisch (von der Macula) 
in dem abgelenkten Auge ab- 
und werden nach aussen in 


die Punkte a,, b,, c, verlegt. AS T 
Sollein geordnetes Sehen I 
inSchielstellung möglich | | 
sein, SO müssen, wie er- \ : 


sichtlich, entweder nur *be xy” abc" 
die Punkte a, b, c oder nur die Punkte z, y, : zur Wahrneh- 
mung gelangen und nicht z. B. die Punkte a, x, 2; a, b, 
y usw. 

In der Literatur spricht man immer davon, dass das Doppel- 
bild das Sehen stört. Ja, es kommt darauf an, was man mit 
Doppelbild meint. Betrachtet man z, y, x, — a, b, c als Bild 
und z,,¥,,%,, — a,,,,¢,, als Doppelbild, so ist das richtig. Ist a,b,c 
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das Bild, so stört das Doppelbild a,, d,,c, nicht das Sehen, weil es 
excentrisch vom Beobachtungspunkte liegt. Das Bild eines Gegen- 
standes, das sich an einem identischen Punkte der Macula 
des abgelenkten Auges abbildet, stört das Sehen des Schie- 
lenden und kann das geordnete Sehen unmöglich machen. 

Legt man auf weisses Papier zwei verschiedenartige Objekte und 
lässt die Augen entweder relativ divergieren oder konvergieren, so 
dass ein Objekt an der Macula des einen Auges und das andere 
heterogene Objekt sich an der Macula des andern Auges an ganz 
identischem Punkte abbildet, — so sieht man im Anfang ein Misch- 
bild der beiden Objekte. Manchmal sieht man das eine, manchmal 
wechselt es auch um, und das andere Objekt kommt zur Wahrnehmung. 
Nimmt man sich energisch vor, das eine Objekt zu sehen, was da- 
durch erleichtert wird, dass man eine kleine einzelne Stelle des Objekts 
beobachtet, so kann man dieses Objekt ganz sehen und das andere von 
der Wahrnehmung ausschliessen. Ich kann jetzt das eine oder andere 
Objekt, wie ich will, sehen oder von der Wahrnehmung ausschliessen. 
Die Exklusion steht somit unter dem Einfluss des Willens 
und ist ein cerebraler Innervationsakt. 

Nachdem ich erlernt hatte zu konvergieren und gleichzeitig das 
eine Doppelbild zu beobachten, versuchte ich weiter, mit den Augen 
in Konvergenzstellung zu lesen, und war erstaunt, wie leicht dies von 
statten ging. Das Lesen in Konvergenzstellung war aber mit einem 
ungeheuren Kraftaufwand verbunden und konnte nur kurze Zeit fort- 
gesetzt werden. Desgleichen verharrten die Augen in derselben 
Stellung, und ich musste, um die Zeilen besser lesen zu können, das 
Buch von der einen Seite zur andern bewegen. Sobald ich kon- 
komitierende Bewegungen von der Schielstellung aus versuchte, glitten 
die Augenachsen wieder in ihre normale Stellung zurück. Ich sah 
aber in der Nähe viel besser, weil durch die mit der Konvergenz 
gesteigerte Accommodation die beginnende Presbyopie ausgeglichen 
wurde. Beim Sehen in die Ferne wurde ich aber myop von etwa 
2 Dioptrien wechselnd mit der Grösse der Ablenkung. Nur wenn 
sich an der Macula des andern in Schielstellung stehenden Auges 
sehr grosse Schrift abbildete. war die Exklusion und somit das Lesen 
schwierig. Ein energischer Vorsatz, die kleine Schrift zu sehen, liess 
aber manchmal nach einigem Warten das Bild der groben Schrift ver- 
schwinden. Aber ehe ich konkomitierende Bewegungen erlernte, ver- 
sing ein ganzes Jahr. Und zwar erlernte ich dieses unter Zuhilfenahme 
des Binokular-sehens. Während meiner Schielversuche erreichte ich 
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beim Lesen einer Zeitung so viel zu konvergieren, dass zwei durch 
schwarze Linien getrennte Spalten übereinander geschoben wurden. 
Die Linien wurden binokular gesehen und schienen in der Luft vor 
der Zeitung zu liegen. Um lesen zu können, musste natürlich die 
Schrift der einen Abteilung von dem Sehakte ausgeschlossen werden. 
Jetzt konnte ich beim Lesen die Augen konkomitierend bewegen. 
Dies konnte ich schliessen aus der Bewegung des Bildes sehr grober 
Schrift, das sich an der Macula des abgelenkten Auges (ich hatte 
gelernt das eine Auge abzulenken) abbildete und nicht sogleich zur Ex- 
klusion gebracht wurde. War früher das Lesen in der Schielstellung 
mit sehr grossem Kraftaufwand verbunden, so trat nun Ruhe ein, ich 
konnte längere Zeit ohne Ermüdung lesen. 

Um in relativer Divergenzstellung zu lesen, liess ich auch die 
Augenachsen so viel divergieren, dass die Bilder zweier Abteilungen 
einer Zeitung sich deckten. Die Achse des einen Auges war also 
auf die eine Abteilung, und die Achse des andern Auges war auf 
die andere Abteilung gerichtet. Die schwarzen Linien, welche die 
Abteilungen trennten, wurden binokulär gesehen und verhinderten den 
Fusionszwang, die Augenachsen an ein und dieselbe Abteilung zu 
bringen. 

Seitdem ich einige Zeit Schielversuche mit einer Zeitung ge- 
macht hatte, entdeckte ich eines Tages, dass ich die binokular ge- 
sehenen Linien entbehren konnte, und in einem gewöhnlichen Buche 
mit den Augen in Schielstellung lesen konnte. Das einwärts ab- 
gelenkte Auge folgte konkomitierend dem andern, wenn dieses den 
Zeilen des Buches folgte. Ich konnte längere Zeit ohne Ermüdung 
lesen. Die Ablenkung des einen Auges war etwa dieselbe, während 
das andere den Zeilen folgte. Unter Zuhilfenahme des bin- 
okularen Sehens habe ich somit das Schielsehen erlernt. Ich 
kann, wenn ich will, die Augen aus der Schielstellung wieder in die 
normale Stellung bringen. 

Wührend meiner Schielstudien habe ich auch Höhenablenkung 
willkürlich hervorzurufen versucht. Ich habe nach dem Vorschlag 
von Javal das Erheben des einen Augenlides geübt. Nach einiger 
Zeit gelingt es ziemlich glatt, das eine Augenlid unabhängig von dem 
andern in die Höhe zu bringen. Nun aber folgen die Augen den 
Augenlidern, wenn diese gehoben werden, auch bei einseitiger Hebung. 
Bei paralleler Augenstellung kommt man nicht zu grossen Höhen- 
ablenkungen, etwa 2°; in Konvergenzstellung aber komme 
ich bis zu 10°. Setze ich nämlich zwei Maddoxsche 10gradige Tan- 
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gentenskalen in Kreuz __. so kann ich den horizontalen Teil des heres: 
Endes des vertikalen heben. Ich habe auch mit Maddox-Glassta! ir 
die Hóhenablenkung gemessen. 

Schoen hat Hóhenablenkung gewohnlich bei Ein- und Auswzz- 
schielen getunden, will aber die Höhenablenkung für primär und «= 
horizontale Ablenkung für sekundär halten. Ich möchte aus Ar..a-s 
meiner Versuche die grosse Wahrscheinlichkeit hervorheben. dass in 
einer grossen Anzahl von Fällen der umgekehrte Vorrang von statten 
geht. Also. die horizontale Ablenkung ist das Primäre urd d.- 
Hohenablenkung das Sekundäre. 

Auf aktivem Wege konnte ich eine Divergenzablenkung nich: 
hervorbringen. Durch Übung kann man aber eine gewisse Auswirzs- 
ablenkung erreichen. Wenn ich zum Beispiel im Stereoskop das Blatt von 
Javal oder auch Hegg mit den schwarzen honzontalen und ver- 
tikalen Ruzein, das zur Bekämpfung des Widerwillens gegen Eintuch- 
sehen bekannt ist. kann ich die vertikale Reihe ganz ausser der 
horizontalen gleiten lassen. entsprechend einer Distanz der Pupilien 
von über *') Millimeter, während meine normale Pupillardist:nz 
600 mm ist. Früher war es auch nur möglich. die vertikale Reit: 
bis zur 6. horizontalen Kugel gleiten zu lassen. Prisma 10° Kante 


aussen verursachte keine. Diplopie beim Sehen in der Ferne. Viei- 
leicht kann. man. durch. Ubung noch. weiter kommen. 


IL Beobachtungen über die Lokalisation und Grössenschätzung 
eines Gegenstandes. 

Während meiner Schielversuche habe ich noch einige andere 
sehr interessante Beobachtungen über die Lokalisation nach aussen. 
und (srössenschätzung von Gegenständen. die sich an der Netzhaut 
abbilden, gewonnen. 

Das erste Mal. als ich die Doppelbilder der zwei Teller an der 
Wand bei Konvergenzstellung der Augen zu dreien vereinigte, schien 
der mittlere in der Mitte des Zimmers zu liegen und war 
stark verkleinert. Nimmt man von zwei gleichen Münzen in jede 
Hand eine zwischen Daumen und Zeigefinger. und hält diese einige 
(10—15) Centimeter vor die Augen (je eine Münze vor jedes Auge: 
und mit einer Entternung zwischen den beiden Münzen, die etwa 
der Pupillarentternung gleichkommt. und lässt zuerst die Augenachsen 
parallel sein, so dass von den entstandenen vier gekreuzten Doppel- 
bildern die zwei mittleren in eins verschmelzen, so beobachtet man 
ein vergrössertes Bild, das weit in der Ferne liegt. ja, wenn man 
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nach dem Himmel blickt, in die Wolken verlegt wird. Macht man 
nun eine Konvergenzbewegung mit den Augen, so dass von den ent- 
standenen gleichnamigen Doppelbildern die zwei mittleren verschmelzen, 
so beobachtet man ein kleines Bild, das gleich an der Nase zu liegen 
scheint. Da nun der Sehwinkel in beiden Füllen gleich ist, so kann 
man daraus folgendes Gesetz ableiten: 

Die Grósse der im Gehirn zur Wahrnehmung kommen- 
den Bilder von Gegenständen, die sich an der Netzhaut ab- 
bilden, ist direkt proportional dem Sehwinkel und umge- 
kehrt proportional dem Konvergenzwinkel. Die Entfernung, 
in der die Gegenstiinde, die sich an der Netzhaut abbilden 
und im Gehirn zur Wahrnehmung kommen, uns zu liegen 
scheinen, ist direkt proportional dem Sehwinkel und um- 
gekehrt proportional dem Konvergenzwinkel. 

Dies gilt auch über das Bild jedes einzelnen Auges. 

Da ich bei meinen Versuchen mit den Tellern das eine Auge 
zu stärkerer Konvergenz als das andere zwang, beobachtete ich bei 
Entweichen der verschmolzenen Doppelbilder, dass das Bild des 
stärksten konvergierenden Auges kleiner war als das andere. Als 
ich einmal ein kleines entfernt gelegenes Häuschen mit den Augen 
in Konzergenzstellung ansah und dabei das eine Auge stärker als 
das andere konvergierte, hatte ich die Vorstellung, dass das Doppel- 
bild des stärker abgelenkten Auges mir näher läge und kleiner wäre 
als das andere. 

III. Schieltheorie. 


Eine Innervationsanomalie der Augenmuskeln und der 
sensorische Apparat. 
Drei verschiedene Entstehungsweisen des Schielens sind denkbar. 
I. Durch Innervation und zwar a. durch eine aktive Konver- 
genzinnervation und b. eine passive. Divergenzinnervation. 
U. Durch Parese. 
III. Durch Fehler in den Augenmuskeln, deren Ansatzpunkte usw. 
Die Menschen haben entweder Binokularsehen oder Schielen- 
sehen, tertium non datur. Das Binokularsehen wird während der 
ersten Lebenszeit erworben. Deutlich ist somit, dass das Schielen- 
sehen entweder von Geburt an oder vor dem Auftreten des Bin- 
okularsehens oder nach dem Erlernen des Binokularsehens ent- 
stehen kann. Das Schielensehen kommt nun in zwei Variationen 
vor. In der einen tritt Exklusion ein, in der andern kommt eine 
neue Sehrichtungsgemeinschaft zu stande; ein Art von neuem Bin- 
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okularsehen, aber mit den Augen in einer von der normalen abge- 
lenkten Lage. Wird nämlich das Bild der Punkte x,y,z; (Figur 
S. 545) nach den Punkten zz anstatt nach abc verlegt, so ist 
diese neue Sehrichtungsgemeinschaft eingetreten, auch falsche Pro- 
jektion genannt. 

Kommt das Schielsehen zu stande nach dem Erlernen des Bin- 
okularsehens, so kann dies in paralytischer oder paretischer Weise ge- 
schehen. Nach Heilung der Paralyse oder Parese kommen eine Gleich- 
gewichtslage mit konkomitierenden Bewegungen und die cerebralen 
sensorischen Innervationserscheinungen des Schielsehens, Exklusion 
oder falsche Projektion zu stande. In der überwiegenden Mehrzahl 
ist für das Zustandekommen des Schielens die erste Be- 
dingung eine besondere Innervation, die absolut unab- 
hängig von der Refraktion des Auges ist. Sie ist dadurch 
charakterisiert, dass das Individuum den Konvergenzpunkt mit Bei- 
behaltung des Fixierpunktes verlagern kann, ohne dass der Fusions- 
zwang die Doppelhilder vereinigt, und den Fixierpunkt an das eine 
Doppelbild verlegt, und das andere vom Sehakt ausschliesst, oder das 
cine Doppelbild falsch an das andere projiziert, und durch eine neue 
Innervationsverteilung in der neuen Lage, wodurch die konkomitie- 
renden Bewegungen möglich sind. 

Bei dem Fortbestehen des Schielens kommen zwei Bedingungen 
in Betracht, und zwar das bessere Sehen und die Gleichgewichtslage 
der Augen. Bei den Hypermetropen geringeren und mittleren Grades 
wird infolge der Koordination von Konvergenz und Accommodation 
durch das Einwärtsschielen das Sehvermögen verbessert. Bei den 
höheren Graden von Hypermetropie entspricht aber, das bessere 
Sehen nicht dem dafür erforderlichen Kraftaufwand. Ich habe mich 
davon überzeugt, indem ich durch Vorsetzen von Minusgläsern mich 
hyperinetrop machte. Das Einwärtsschielen der Hypermetropen 
kommt fast ausschliesslich. bei Kindern. und jungen Individuen vor. 
Diese kónnen leicht den für das Verarbeiten einer neuen Gleich- 
gewichtslage in Konvergenzstellung erforderlichen Kraftaufwand leisten. 

Bei den Myopen ist es das Entbehren der Accommodation 
beim Sehen in der Nähe, welches das Fortbestehen des Divergenz- 
schielens verursacht. Kennt der Myop die Nachlass-Innervation und 
hat er den Fusionszwang beseitigt, so muss es sehr verlockend sein, 
die Augenachsen beim Sehen in der Nähe nach aussen entweichen 
zu lassen, weil das Sehen mit keinem Kraftaufwand verbunden ist. 
Ich habe mich selbst überzeugt, dass eine solche Innervation nótig 
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ist, sonst wird der Fusionszwang die Augenachsen an den Fixier- 
punkt treiben. Ich habe viel Miihe gehabt, sie zu lernen. 

Um das Fortbestehen des Schielens sowohl einwürts wie aus- 
wärts beim Emmetropen zu erklären, kann die Refraktion nicht als 
Ursache herangezogen werden. Emmetropie ist die Refraktion, die 
am wenigsten das Schielen begünstigt. Wegen der Association der 
Accommodation mit der Konvergenz wurde der Emmetrop bei Ein- 
wärtsschielen myop, bei Auswärtsschielen kann er in der Nähe nicht 
scharf sehen. Noch weniger kann Hypermetropie bei Auswärts- 
schielen die Ablenkung begünstigen. Die Versuche von Javal, 
Parinaud u. A., das Einwärtsschielen der Myopen durch die 
Association von Accommodation und Konvergenz, lauten allzu merk- 
würdig, um glaubwürdig zu sein. Setzte ich vor meine Augen 
+3 im Brillengestell (ich bin emmetrop), so lese ich in 30cm 
Entfernung. Machte ich nun eine Konvergenzbewegung, so rückte 
der Fernpunkt nüher an die Augen, und ich musste etwas mehr kon- 
vergieren, was den Fernpunkt noch mehr nüherte usw., bis zu einer 
Grenze, die nicht überschntten werden konnte. Das Sehen wird aber 
in keiner Weise hierdurch verbessert. In diesen Füllen spielt eine 
veründerte Gleichgewichtslage die entscheidende Rolle bei dem Fort- 
bestehen des Schielens. Die latenten Schielformen zeigen auch das Be- 
stehen einer andern Gleichgewichtslage, als die offenkundigen. Sie zeigen 
auch, dass eine veränderte Gleichgewichtslage nicht genügt, das Schielen 
hervorzurufen. Der Fusionszwang treibt auch unter grossen asthe- 
nopischen Beschwerden die Augen zum Binokularsehen. Um das 
Schielen in die Erscheinung treten zu lassen, ist eine spezielle 
Innervation nótig. Dies erklürt auch, warum das Einwärts- 
wie Auswärtsschielen tatsächlich bei allen Refraktionen 
vorkommt, wie auch, warum nicht alle Hypermetropen nach 
einwärts und Myopen nach auswärts schielen. Die Refraktion 
hat nur einen begünstigenden Einfluss auf das Schielen. Das ist das 
einzig wahre in der Dondersschen Theorie. 

Die Anisometrie und besonders der so häufige Astigmatismus des 
einen Auges begiinstigt die Exklusion des einen Doppelbildes. Das alternie- 
rende Schielen entsteht dadurch, dass bald das eine, bald das andere der 
Doppelbilder, oder richtiger bald das eine, bald das andere Maculabild be- 
obachtet wird. Ich selbst kann meine Aufmerksamkeit bald auf das eine, 
bald auf das andere der Doppelbilder richten, die andern von der Wahr- 
nehmung ausschliessen und von der Beobachtung des einen zu der Be- 
obachtung des andern ohne Lageveründerung der Augen übergehen. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX. 3. 36 
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Claud Worth hat neuerdings die Theorie ausgesprochen. dass 
das Schielen vom mangelhatten Fusionsvermögen abhänge. Dagezen 
spricht die Tatsache, dass manchmal sogleich nach einer Schieloperatioz 
alle Zeichen des stereoskopischen Sehens auitreten. Otfenbar hat der 
Patient früher das stereoskopische Sehen gehabt. Es gibt Menschen. 
die schielen können, ohne von dem Schielensehen Gebrauch zu machen. 
und Menschen, besouders nach auswärts schielende Emmetropen 
und Myopen, die sowohl das Schielsehen wie das binokulare ste- 
reoskopische Sehen haben und doch mit Vorliebe das Schielen- 
schen benutzen. Worin liegt nun das Mangelhatte, da das Binokus 
larsehen alle Zeichen des stereoskopischen aufweist? Ich selbst habe 
das Schielensehen erlernt und habe doch ein ausgezeichnetes Fusions- 
vermögen. 

Bei Schädigung der Muskeln, wenn vorher Binokularsehen be- 
stand, kann das Schielen in zweifacher Weise entstehen: Entweder 
gewaltsam paralytisch resp. paretisch, oder durch eine spezielle Inner- 
vation, weil sonst das Binokularsehen, wenn auch unter astenopischen 
Jeschwerden, aufrecht erhalten wird. 

Das Ausschliessen des einen Auges von dem Sehakt ist eine 
cerebrale Innervation. Kommen aber die Maculabilder des einen 
Auges während längerer Zeit nicht zur Wahrnehmung, so entwickelt 
sich nach der Erfahrung eine Amblyopie mit manchmal erheblicher 
Verschlechterung der Sehschürfe. Die grosse, oft sogar enorme Ver- 
besserung dieser Selischürfe durch Übung beweist doch, dass die 
Herabsetzung der Schschärfe längere Zeit funktionell ist. Ich habe 
eine kleine Patientin von 8 Jahren mit Strabismus divergens bei 
hypermetropischer Refraktion gehabt, die aın abgelenkten Auge nur 
Finger in 1 m zählen konnte. Nach fünfmonatelangem Zubinden des 
besseren Auges hatte sie Schschärfe !j, In der Literatur gibt es 
eine Anzalıl solcher Beobachtungen. 

Parinaud nimmt an, dass der sensorische Apparat der Schielen- 
den bei Zustandekommen des Schielens so verändert sei, dass keine 
Doppelbilder entstehen können. Gewiss haben die Schielenden anfangs 
Doppelbilder. Ich habe einen 15 jährigen Schüler beobachtet, der Hyper- 
metrop von 3 Dioptrien war, seit einigen Tagen einwärts schielte und 
sehr lebhafte Doppelbilder gesehen hatte. Gewöhnlich beginnt das 
Einwärtsschielen in frühester Kindheit, und desgleichen ist es anfangs 
periodisch und findet nur beim Sehen in der Nähe statt, beim Sehen 
in der Nähe tritt Exklusion fast sogleich ein. Wenn die Kinder 
sich beim Nahesehen, in der Exklusion geübt haben, empfinden sie 
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nicht so lebhaft die Doppelbilder beim Fernsehen, vergessen auch, 
was in ihrer Kindheit geschehen ist. 

Das Schielensehen und Binokularsehen sind somit zwei ein- 
ander entgegengesetzte Innervationen des muskulüren und sensori- 
schen Apparates des Auges, von denen bei zweiüugigen sehenden 
Menschen entweder das eine oder das andere bestehen muss. 

Beide kónnen wührend des Lebens erworben werden: das Schielen- 
sehen nach dem Binokularsehen und vice versa das Binokularsehen 
nach dem Schielensehen. 

Sie sind einigen anderen Innervationen wie Schwimmen, Reiten, 
Radfahren usw. an die Seite zu stellen. 

Welche Umstünde den Anlass zum Auftreten des Schielens ab- 
geben, bleibt noch rütselhaft. Das oft vorkommende Auftreten des 
Schielens nach Kinderkrankheiten lässt vermuten, dass die damit ver- 
bundene allgemeine Schwäche sich auch in dem neuromuskulären 
Apparat kund gibt. Manchmal ist es reiner Zufall. 


Widerwillen gegen Einfachsehen. Untersuchung von 
Schielenden. 

Die unter dem Namen Widerwillen gegen Einfachsehen vor- 
kommende Erscheinung ist leicht zu verstehen. Nehmen wir einen 
Patienten mit alternierendem angeborenem Schielen, der operiert wird, so 
dass die Augenachsen parallel werden. Er hat aber die feinen re- 
gulierenden Bewegungen, die nötig sind, wenn er dem Doppeltsehen 
entgehen will, nicht erlernt. Um vom Doppeltsehen mindestens in 
der Gegend des Fixierpunktes befreit zu werden, lagert er durch eine 
Muskelbewegung das Doppelbild excentrisch. Einen solchen Patien- 
ten muss man in der Schielstellung das Binokularsehen zuerst er- 
lernen lassen, ehe man ihn operiert. 

Bei der Untersuchung von Schielenden will ich speziell diejenige 
mit einem Stereoskop, das so gebaut ist, dass die zerschnittenen 
Halbbilder entweder mechanisch oder optisch ganz wie bei Peri- 
meteruntersuchung von der extremen Konvergenzstellung bis in die 
extremen Divergenzstellungen geführt werden können, hier hervor- 
heben. Stellt man eine solche Untersuchung bei einem alternierenden 
Schielenden an, so findet man 1. eine Zone, wo das eine Halbbild 
von dem Sehakt ausgeschlossen wird, 2. eine der Macula entsprechende 
Stelle mit Binokularschen, und 3. eine Zone mit Doppeltsehen. Beim 
monolateralen Schielen geht die Exklusionszone direkt in die Zone 
der Diplopie über. Diese Untersuchung kann für die Behandlung 


wichtigen Aufschluss bringen. 
90* 
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IV. Behandlung, speziell operative Behandlung unter Kontrolle 
des Stereoskops. 


Kann man unter Zuhilfenahme des Binokularsehens das Schielen- 
sehen erlernen, so kann man auch umgekehrt von der Schielstellung 
aus das Binokularsehen erlernen. 

Wir nehmen einen Patienten, der alternierendes fixiertes (also nicht 
periodisches) Schielen mit normaler Projektion hat. In der Richtung seiner 
Sehachsen placieren wir zwei gleichartige Objekte (ungleichartige kann 
er nicht gleichzeitig sehen) und verdecken abwechselnd bald das eine 
Auge bald das andere mit stetig steigender Frequenz. So kommt er 
früher oder später dazu, beide gleichzeitig zu sehen. Manchmal sieht er 
beide sogleich beim ersten Vorsetzen der Objekte. Dies geschieht 
am besten mit einem Stereoskop!), das so gebaut ist, dass man die 
zerschnittenen Halbbilder von den im Handel vorkommenden stereo- 
skopischen Bildern für Schielende in einen Winkel, der dem Schiel- 
winkel gleich ist, einsetzen kann. Man deckt nun mit einem Stück 
Karton abwechselnd das eine und das andere Auge zu. Ausserdem 
kann man versuchen, die Diplopie hervorzurufen durch die bekannten 
Massnahmen, z. B. man setzt vor das eine Auge ein rotes Glas und 
vor das andere ein grünes, lässt den Patienten eine Flamme fixieren 
und deckt nun schnell bald das eine Auge, bald das andere zu. 
Ein gutes Instrument zum Erlernen des Binokularsehens ist das Di- 
ploskop von Remy?). 

Natürlich muss man den Patienten, falls nötig, durch Korrektion 
mit Gläsern emmetropisch machen. Wir sind nun so weit gekommen. 
dass der Patient in Schielstellung gleichzeitig mit beiden Augen sehen 
kann. Nun kommt in Frage das Beseitigen der Ablenkung. Be- 
steht das Schielen so lange, dass man nicht hoffen kann, dass 
es von selbst zurückgehen kann, so bleibt nichts anderes übrig als 
die Operation, da die stereoskopischen Übungen zu viel Zeit erfordern 
und das Resultat nicht der darauf verwendeten Mühe entspricht. Es 
lautet paradox, eine Innervations-Anomalie durch Operation zu heilen. 
In der Schielstellung besteht Gleichgewicht der Muskeln, nur die 
Schachsen sind abgelenkt. Könnten wir das Auge in der Tenonschen 
Kapsel so drehen, dass die Sehachsen parallel werden, so würden 
Gleichgewicht und richtige Stellung der Augenachse da sein. Aber 
dann müsste auch der Muskelansatz am  Bulbus, der Internus 


1) Z. B. das Amblyoskop von Claud Worth, erhältlich bei Optiker Hart- 
ley, Great Portland Street, London. 
2, Erhältlich beim Optiker Roulot, sowohl Instrument wie Literatur. 
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resp. Externus, nach vorn rücken, und der Muskelansatz Externus 
resp. Internus nach hinten sich verlagern. Dies können wir nicht 
ausführen. Aber wir können die Sehnen des Internus und Externus 
vom Bulbus lösen, den einen vorlagern und den andern rücklagern. 
Hat nun der Patient vorher gleichzeitig mit den beiden Maculae sehen 
erlernt, so können wir ihn durch Hineinblicken in ein gewöhn- 
liches Stereoskop mit nicht zerschnittenen Stereoskopbildern an- 
geben lassen, wann die Doppelbilder zusammenfallen oder, was aus 
der Wahrnehmung des Kontrollzeichens hervorgeht, ob er die beiden 
Halbbilder zu einem verschmilzt. 

Wir gehen folgendermassen ans Werk. Das Auge wird kokainisiert, 
adrenalisiert und desinfiziert. Die Sehne des Internus und Externus 
wird blossgelegt, ein paar Fäden werden durch die Sehne gelegt, wie 
bei Vorlagerung, und am Sklerocornealrande befestigt; die Ansätze der 
Sehnen werden durchgeschnitten. Nun drehe ich das Auge, bis die 
Augenachsen anscheinend parallel sind, und knote zu, doch nur 
einmal, so dass der Knoten wieder gelockert werden kann. Dann 
lasse ich den Patienten in das Stereoskop!) hineinblicken und 
nachsehen, ob die Halbbilder zusammenfallen. Knotet man zu mit 
ein paar Pincetten, so kann man wührend des Knotens den Patienten in 
ein Stereoskop oder Diploskop hineinblicken und angeben lassen, wann 
die Doppelbilder zusammentallen. 

Ich priife auch mit dem Diploskop, ob der Patient die vier Buch- 
staben sehen kann, mit dem Maddoxschen Stabsehen, ob der Licht- 
streiten durch die Mitte der Lichtflamme geht. Ist dies der Fall, 
knote ich definitiv zu. Ist dies nicht der Fall, wird der 
Knoten gelockert und locker oder schärfer zugezogen, je 
nach der Lage des Doppelbildes usw., bis die richtige Lage 
erreicht wird. Dann wird zugeknotet. 





1) Das amerikanische Stereoskop passt, weil der Schirm hindernd im Wege 
steht, nicht. Besser ist das Zeiss-Stereoskop. lürt man zu diesem Stereo- 
skop rotierende Prismen, ist klar, dass man jede beliebige sowohl Seiten- wie 
IHöhenablenkung der stereoskopischen Halbbilder optisch innerhalb der nötigen 
Grenzen erhalten kann. Auf elektromagnetischem Were kann man dem Stereo- 
skop einen Apparat zum bequemen Verschluss bald. des einen bald des andern 
Okulares geben, Lässt man nun auch die Halbbilder separat von hinten ganz 
wie die Figurenplatten des Ophthalmometers elektrisch beleuchten in der Weise, 
dass man durch Einsetzen von einem lIiheostat in der Leitung die Beleuchtung 
jedes einzelnen Halbbildes nach Belieben verstärken oder abschwächen kann, 
hat man ein gutes Instrument, das sowohl für die optische psychische wie ope- 
rative Behandlung des Schielens passt. Die gewöhnlichen Stereoskopbilder für 
Schielende lassen sich durch Parratin durchleuchtbar machen. 
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Bei geringer Ablenkung kann man sich begnügen, an einem 
Muskel zu operieren. Aber den Faden in dem Muskel muss 
man auch bei Rücklagerung einsetzen, um die Lage der Seh- 
achse regulieren zu kónnen. Ich sehe in der Literatur, dass Biel- 
schowsky in Leipzig auch einen Faden bei Rücklagerung einlegt. 
Die subjektive Methode zur Bestimmung der Lage der Sehachse 
wendet er aber nicht an. 

Die Methode, mittels der Sehschärfe die Lage der Sehachse 
zu bestimmen, hat ebenso grosse Vorteile, wie die Verwendung 
der Sehschärfe nach Donders Methode bei Brillenbestimmungen. 

Die objektive Methode (die Lage des Spiegelbildes des Fensters 
an der Hornhaut), die ich früher angewendet habe, gibt nicht so 
genaue Resultate wie die subjektive 1. kann der Winkel y einen 
Fehler geben, 2. können kleine Höhenschwankungen vorkommen, 
ohne dass man dies sieht, 3. können Dehnungen der Meridiane 
zu stande kommen, wie ich tatsächlich einmal erlebt, ohne dass man 
früher davon weiss, als nach der Operation, und dann ist es zu spät. 
um etwas dagegen zu tun. Macht man die subjektive Prüfung 
während der Operation des Schielens, so hat man es doch in der 
Hand, einem kleinen Fehler durch Änderung des Fadens abzuhelten. 

An der einen Seite hat man die Exklusionszone, und an der 
andern Seite der Macula hat man die Zone der Diplopie. Fällt 
das Bild eines Gegenstandes in die Zone der Exklusion der Re- 
tina, so ist Schielensehen vorhanden. Die offenkundige Ablenkung 
kann gewiss beseitigt sein. Aber nach einer Zeit, besonders bei 
jüngeren Leuten, kann man eine grosse Abweichung haben. Fällt das 
Bild in die Zone der Diplopie, so hat man ein Doppeltsehen, das 
manchmal besonders bei Überkorrektion von Strabismus divergens 
schr schwer verschwindet. Bei einem kleinen Mädchen, das nach 
Korrektion eines Auswärtsschielens bis 2m einfach sah, bestand 
Doppeltschen in der Ferne ein ganzes Jahr. Dem hätte ich bei Ver- 
wendung der subjektiven Methode absolut entgehen können. Bei 
Verwendung der subjektiven Methode zur Kontrolle der Lage der 
Sehachse muss man die optisch erziehende Behandlung mittels Stereo- 
skop vor der Operation verwenden, und dies ist doch ein Mittel. 
das zum Binokularschen führt. Bei der objektiven Methode über- 
lässt man dem reinen Zufall, ob Binokularsehen eintreten wird 
oder nicht. Nach Abheilung der Operation bringen stereoskopische 
Übungen keinen Nutzen. 

Nach der Operation erhält der Patient ein Gitter vor die Augen 
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und verweilt während des Heilungsprozesses die meiste Zeit am Stereo- 
skop. Dies ist eine gute Kontrolle der richtigen Heilung. Sollte es 
sich zeigen, dass entweder Exklusion oder Doppeltsehen auftritt, so kann 
man durch Einlegen eines neuen Fadens noch eine richtige Stellung 
erreichen. Nach acht Tagen werden die Fäden herausgenommen und 
nun muss die ganze Behandlung abgeschlossen sein. 

Nach einfacher Tenotomie des Internus oder Externus folgt oft 
Insuffizienz des betreffenden Muskels, Einsinken der Caruncula lacry- 
malis und Hervorragen des Bulbus aus der Orbita. Nach einfacher 
Vorlagerung der Muskeln sinkt der Bulbus in die Augenhóhle, des- 
gleichen halten die Nähte nicht so gut, weil die Spannung manch- 
ma] sehr gross ist, so dass das Endresultat geringer als unmittelbar 
nach der Operation wird. Worth hat eine besondere Präparation 
des Fadens angewendet, damit die Nähte besser halten. Ich habe 
diese Methode auch ohne bessere Erfolge als früher geprüft. 

Nach meiner Methode, Durchschneiden der Sehnen des Externus 
und Internus und deren Vernähung, kann man den Nachteilen ent- 
gehen. Keine Insuffizienz; der Bulbus bleibt in seiner Lage; 
die Caruncula sinkt nicht ein; die Nähte halten besser, 
weil die Spannung sich besser verteilt. 

Bei Höhenschielen kann man in ganz derselben Weise vorgehen. 
Man legt bei Operationen an den Recti sup. et infer. Fäden in 
den Muskelschnitt sowohl bei Rück- wie Vorlagerung, um den Effekt 
regulieren zu kónnen, und prüft mit der subjektiven Methode den Effekt!). 

Natürlich muss man sich wührend der Operation durch Prüfung 
vergewissern, dass auch keine Insuffizienz bei Konvergenz da ist. Bei 
sehr grossen Deviationen ist es sicher richtiger, an beiden Augen zu 
operieren. Das Schielen ist nicht einseitig, man schielt immer mit 
beiden Augen. Davon habe ich mich bei meinen Schielversuchen 
überzeugt. Obgleich ich das eine Auge stärker ablenken kann als 
das andere, wird doch auch das zweite ein wenig abgelenkt, was ich 
aus der Bewegung der Doppelbilder schliessen kann. 

Die Laien betrachten das Schielen als einseitige Krankheit und 
sind ungern bereit, beide Augen operieren zu lassen. Bei grossen 


1) Ein Landmann, der in Amerika wegen Strabismus convergens operiert 
war, kam vor kurzem zu mir. Er hatte Strabismus divergens et Sursum vergens. 
Er hatte manchmal Doppeltsehen. Ein Prisma 10? Basis aussen und ein Prisma 
19? Basis unten brachte die Doppelbilder zum Verschmelzen beim Fernsehen. 
Tenotomie des Rectus superior und Rectus externus mit Nähten brachte die Augen- 
achse in Parallelstellung. 
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Ablenkungen ist das beiderseitige Operieren besser, auch weil man 
leichter Insuffizienzen der Muskeln entgeht und die psychisch-optische 
Vorbehandlung bei hochgradigem Schielen unbequem ist. Erst wird 
das eine Auge operiert, dann folgt die psychisch-optische Behandlung, 
dann die Operation des zweiten unter Kontrolle des Stereoskops. 

Ist das Schielen einseitig und verbunden mit Amblyopie des einen 
Auges, kann man im Kindesalter noch durch làngeres Zubinden oder 
einseitigen Einträufelungen von Atropin des besseren Auges die Seh- 
schärfe des amblyopischen zu heben versuchen. Bei Schulkindern be- 
ginne ich in den Ferien, um so viel Verbesserung zu erreichen, dass 
das Kind mit dem schlechten Auge in der Schule während des näch- 
sten Semesters lesen kann. (Bei einem achtjährigen Kinde wurde in 
dieser Weise die Sehschürfe vom Fingerzühlen in 1 m bis S 0,5 gehoben.) 
Dann folgt optisch-psychische und schliesslich operative Behandlung. 

Ist die Sehschärfe des amblyopischen Auges so stark herabgesetzt 
und lässt sie sich nicht durch Übung soweit heben, dass ein Binokular- 
sehen zu erreichen ist, so muss natürlich das Schielen nur unter ob- 
jektiver Kontrolle operiert werden. Man tut doch gut, bis zum Alter 
von etwa 18—20 Jahren zu warten, weil das Schielen im Kindesalter, 
wenn nicht Binokularsehen erlernt wird, ungeheuer oft rezidiviert. 

Bei falscher Projektion muss man zuerst unter objektiver Kon- 
trolle die Augen in die richtige Lage briugen, und dann folgt die 
optische Behandlung. Während der Heilung, sobald normale Pro- 
jektion eingetreten ist, kann man unter Kontrolle des Stereoskops 
durch Einsetzen neuer Nähte auch zu einem guten Resultat beitragen, 
falls dies sich nötig zeigt. 

Ist das Schielen periodisch, so muss man erst die Ursache, in 
erster Linie die Ametropie, durch passende Brillen beseitigen und 
demnächst, wenn nötig, durch Operation auch unter Kontrolle der 
subjektiven Methode die Gleichgewichtslage ändern. 

Natürlich kann diese operative Methode, die nur unter Lokal- 
anästhesie möglich ist, nicht bei ganz kleinen Kindern Verwendung 
finden. Hier muss man mehr unter objektiver Koutrolle eine so ge- 
naue Korrektion der Ablenkung wie möglich zu erhalten suchen in 
der Hoffnung, dass der Fusionszwang etwaige Lagefehler der Augen- 
achsen ausgleichen soll. 

Bei denjenigen verhältnismässig nicht zahlreichen Patienten, bei 
denen ich die oben beschriebene Operationsmethode verwendet habe, 
kann ich keinen einzigen misslungenen Fall verzeichnen. 


Einige Betrachtungen über das Wesen der sympathischen 
Uveitis anlässlich eines eigentümlichen Falles dieses 
Leidens. 


Von 
Dr. med. C. F. Heerfordt, | 


Privatdozenten in Kopenhagen. 


Bei dem klinischen Studium der sympathischen Ophthalmie 
hat man früher die Aufmerksamkeit fast ausschliesslich auf das sym- 
pathisch angegriffene Auge gerichtet. Nachdem pathologisch-anato- 
mische Untersuchungen des primär angegriffenen Auges aber mit 
Sicherheit ergeben haben, dass die spezitische — der sympathischen 
Ophthalmie charakteristische — Entziindung ebensowohl in diesem 
als in dem sympathisch affizierten Auge angetroffen wird, müssen die 
Kliniker mit vermehrtem Interesse diejenigen entzündlichen Zustünde 
perforierter Augen beobachten, die der Erfahrung gemäss am häufig- 
sten eine sympathische Ophthalmie veranlassen, um womöglich der- 
einst so weit zu gelangen, dass sich bestimmen lässt, in welchen 
Augen die spezifische „sympathisierende Entzündung“ sich in Ent- 
wicklung befindet. 

Am lohnendsten wird es sein, solche Augen zu studieren, bei denen 
der Verlauf mutmassen lässt, dass diese Entzündung sich nicht kom- 
pliziert vorfindet, und bei denen die entzündlichen Veränderungen nicht 
stärker ausgeprägt sind, als dass man den Hintergrund des Auges 
beobachten kann. 

In der Augenklinik des Kopenhagener städtischen Kranken- 


hauses!) ist vor kurzem ein solcher — die Beobachtung besonders 
begünstigender — Fall vorgekommen, über den folgendes berich- 
tet wird: 


1) Dem Herrn Dr. med. Bentzen, dem Leiter der Klinik, statte ich meinen 
Dank für die Erlaubnis zur Benutzung des Krankenberichts ab. 
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Diagnose: Uveitis sympathica. 

5jähriger Knabe, Sohn eines Schutzmannes, Heinesgade 131.  Aut- 
genommen 5. V., entlassen 18. V. 06. Wieder aufgenommen 30. V., ent- 
lassen 3. X. 06. 

Beide Eltern und die Geschwister des Patienten gesund. Syphilis in 
Abrede gestellt; die Mutter hat nie abortiert. Patient hatte im Alter von 
3 Jahren eine Lungenentzündung. Später stets gesund. 

Am Abend vor der Aufnahme fiel er und stiess sich das linke Auge 
gegen einen Pflasterstein. Er erhob sich sogleich nach dem Falle, durch 
den sein Allgemeinbefinden nicht affiziert wurde. Speziell verlor er das Be- 
wusstsein nicht und klagte nicht über Übelsein. Kein Erbrechen. 

Am 5. V. morgens wurde der Patient in das Ambulatorium der Klinik 
gebracht. An der Hornhaut des linken Auges fand sich eine fast lineare. 
horizontal verlaufende, perforierende Wunde, die sich von der Mitte der 
Hornhaut temporal 1!/, mm in die Sklera hinein erstreckte. Es bestand ein 
fast gerstenkorngrosser Prolaps der Iris. Das Auge war unerheblich peri- 
corneal injiziert. Das Gesicht und die Palpebrae normal. Keine Ekchymosen. 
keine Schmerzhaftigkeit. 

‘In Äthernarkose wird der Prolaps der Iris abgeschnitten. 

Die Irisschenkel blieben der vollkommen reaktionslos verheilenden 
Wunde adhärent. Vier Tage nach der Verletzung war das Auge blass und 
hielt sich während der folgenden Zeit ohne die geringste Andeutung einer 
Injektion. 

Am 17. V. vormittags (also 13'J, Tage nach der Verletzung) erzah 
die Untersuchung: Beide Augen injektionsfrei. Das linke Auge: geringe 
Lichtscheu. S. unbestimmbar wegen Unruhe. Die Papilla nervi opt. erwies 
sich als geschwollen mit verwischten Grenzen. Die Venen ein wenig ge 
buchtet und dilatiert. — Das rechte Auge: S = 7» */,, (Snellens Haken- 
tafel). Die Papilla N. opt. zeigte hier Veränderungen derselben Art wie im 
linken Auge, jedoch weniger ausgepriigt. 

18. V. Die Organuntersuchung besonders mit Bezug auf das Zentral- 
nervensystem bot nichts abnormes dar.  Entlassen. 

Am 21. V. zunehmende Liehtseheu des linken Auges, das mittelstark 
perieorneal injiziert ist. Andeutung einer pericornealen Injektion des rech- 
ten Auges. 

30. V. Die Injektion allmählich zunächst ein wenig abgenommen am 
verletzten (linken) Auge, Lichtscheu verhindert aber noch immer die Unter- 
suchung der Hornhaut mittels der Lupe. Die pericorneale Injektion des 
rechten Auges hat zugenommen. An der Membr. Descemetii wurden dicht- 
stehende runde feine Beläge, zu einem Dreieck mit der Basis nach unten 
geordnet, nachgewiesen. S = "', Entschiedene Neuritis optic. beider Augen. 

Patient. wird wieder aufzenommen. Hp. Ungu. Hydrargyri. 2g. 

Während der folgenden Zeit nahm die pericorneale Injektion in beiden 
Augen stufenweise ab. Die Neuritis optica unverändert. 

Am 16. VI. wurde festgestellt, dass die Infektion verschwunden war, 
und dass die Beläge an der Lintertläche der Hornhaut abgenommen hatten. 
Es war (nach 13 Einreibungen) ein entschiedenes allgemeines merkuriales 
Erythem entstanden, weshalb Ungu. IIydrargyri weggelassen wurde. 
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Im Laufe von 14 Tagen schwanden die Belige an der Hinterflüche 
der Hornhaut (zugleich das merkuriale Erythem). 

Am 30. VI. waren die Medien völlig klar. Die Tiefe des Auges war 
scharf zu sehen. Die Neuritis optica ausgeprägt, am stärksten wohl am 
rechten Auge, wo die Papillengesehwulst mehrere Dioptrien betrug. S = 
"o ohne Glas. Linkes Auge: S = */,, ohne Glas. 

Anfang Juli entstand am rechten Auge wieder eine pericorneale Injek- 
tion wie auch einzelne Beläge an der Hinterfläche der Hornhaut, weshalb 
2g Ungu. Hydrarg. wieder eingerieben wurden, das aber nach 10 Einrei- 
bungen wegen starken Erythems weggelassen werden musste. Die Augen 
waren jetzt wieder injektionsfrei, die Medien klar, die Neuritis optica aber 
unverändert. Während der folgenden paar Monate erhielten die Augen sich 
injektionslos, die Sehschärfe war "|j; und die Neuritis optica befand sich im 
Abnehmen. Das merkuriale Erythem hatte sich zu einem erheblichen Ekzem 
entwickelt, das wieder geschwunden war. Patient wird entlassen (3. X.). 

Wenige Tage später erschien Patient mit entschiedener pericornealer 
Injektion beider Augen und mit ziemlich engen Pupillen, die durch einige 
Synechien verklebt waren. Keine Beläge an der Membr. Descemetii. Es 
gelang nicht, die Synechien zu zersprengen, die Pupillen erhielten sich aber 
in mittlerer Weite. Die Glaskérper waren etwas getrübt, namentlich der 
des rechten Auges, wo auch die Iritis am stärksten ausgeprägt war. 

Die pericorneale Injektion und damit die Iritis verlor sich ziemlich bald, 
nur blieben, namentlich am rechten Auge, einige Synechien zurück. Da- 
gegen hielt sich die Trübung des Glaskörpers des rechten Auges vom Oktober 
bis in den Januar 1907 unverändert (S = ?|,,) so stark, dass man die 
geschwollene Papille nur ganz schwach durchschimmern sah, während die 
Trübung der Tiefe des linken Auges geringer war (S = so). Im Laufe 
des Februar nahm die Trübung der Glaskórper so viel ab, dass man in der 
Peripherie beider Augentiefen einzeln zerstreute runde weissliehe leichtgetrübte 
chorio-retinale Veränderungen von der Grösse von !j,, Papille festzustellen 
vermochte. S — *"j,. (5. II. 07.) 

Während der folgenden Zeit weitere Klärung des Glaskérpers. Am 
23. V. O7 war die Klärung als vollständig zu betrachten. Die Augentiefe 
war scharf zu sehen. Entschiedene Uberreste und Sequelae der Neuritis 
optica. Rechtes Auge S = "lio linkes Auge °ho bis "5. 

Beim Nachsehen am 12. X. 07 und 11. II. O8 erwiesen sich die 
Augen als injektionslos, die Medien klar. Die Pupillen durch einige Syne- 
chien verwachsen, besonders die des rechten Auges, wo der Rand nur nach 
unten in etwas grösserem Umfang frei liegt. An beiden Augen Neurit. opt. 
sequelae mit ein wenig gebuchteten Gefüssen und verwischten Papillen- 
grenzen, wie auch ein paar einzelne kleine runde weissliche chorioideale 
Veränderungen. S = "i, o. d.; "ij bis "/4; o. s. 


Es erscheint gerechtfertigt, in dem vorliegenden Falle die Diagnose: 
Uveitis sympathica zu stellen, denn: 

1. In dem primiir angegriffenen Auge entstand eine Uveitis im 
Anschluss an eine perforierende Verletzung. 


1 
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2. 15 Tage nach der Verletzung traten im andern Auge d: 
ersten Anzeichen einer Uveitis auf. deren späteres Verhalten urd 
deren Verlauf in Übereinstimmung mit der sympathischen Uveitis 
erfolgten. 

3. Es fand sich weder in der Anamnese noch bei der Unter- 
suchung noch im späteren Verlaufe der Krankheit irgendwelcher An- 
haltspunkt für eine andere Ursache der Uveitis mit der einleitenden 
und begleitenden Neuritis optica. 

Indes unterscheidet sieh der vorzezende Verlauf in einigen Be- 
ziehungen von dem Biide, das man sich von der sympathisierenden 
und svinpathischen Ophthalmie gestaltet hat. Der Fall ist daher 
einer näheren Diskussion bedürttiz. Zur Erleichterung des Überblick: 


e 


dient folgende schematische Ubersickt über den Verlauf der Krankheit: 








Das sympathisch 





Seit der Verietzung 
E Das verietzte Auze, 


vertlossene Zeit angezrittene Auge 








19°, 1328 entschtedere Neuritis optira beginnende Neuritis optica 
15 “ bezinnende Cverts 

15 % beginnende Cyclitis 
1!, Morate die Anzeichen der Cyelitis geschwunden, 


die Neuritis opueca unverändert 


2 . schnell vorüberrehendes 
kezidiv der Cvelitis 
4 die Nesritis optiea zunächst allmählich abnehmend 
5 $ leichtere [ritis ]ritis 
9—1" , leichtere (Qnoriesdits Chorioiditis 
nebst Prébung des Glaskorpers 
die Neuritis optica unverandert oder eher zugenommen, 
1 Jahr die Ausseruz zen der Rrazsbeit im wesentlichen gesehwunden. 


Augen, dass das Krankheithibl — selbstverstindlieh. die Richtigkeit 
der Diaznose vorausgesetzt -— verschiedene Eigentümlichkeiten dar- 
bietet, deren nähere Erklärung grosses Interesse gewähren wird und 
mözlicherweise zur Beleuchtung des Wesens der sympathischen Oph- 
thalmie beitrazen kann. Besonders erheben sich sogleich die beiden 
foluenden Hauptirasen: Welehe Beziehung besteht zwischen der Neu- 
ritis optica und der Uveitis, und: Wie ist dis geringe Intervall zwischen 
dein. Deziun der Uveitis in den beiden Augen zu erklären? 


Die Beziehung zwischen der Uveitis und der Neuritis optica. 
Namentlich Schirmer — der hervorragende und unermüdliche 

Forscher auf dem Gebiete der sympathischen Ophtbalmie — hat die 

Aufmerksamkeit auf das häutge Vorkommen der Neuritis optica in 
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sympathisch affizierten Augen gelenkt, und er gelangte zu der An- 
sicht, dass man!) „in mehr als der Hälfte aller Fälle diese Ver- 
änderungen würde nachweisen können, und zwar gerade in den aller- 
ersten Stadien der Erkrankung, nicht selten um mehrere Tage dem 
Auftreten Descemetscher Beschläge vorhergehend“. Die intime Be- 
ziehung zwischen der sympathischen Uveitis und der Neuritis optica 
ist somit gegeben, und die Frage ist nun: Ist die Neuritis optica 
eine Lokalisation der „spezifischen sympathischen Entzündung“? Ist 
sie mit andern Worten durch eine direkte Einwirkung der mutmass- 
lichen spezifischen Mikroben auf die Papille entstanden? Dies nimmt 
Schirmer an?), obschon er mit allen andern Forschern darin einig ist, 
dass die entzündlichen Veränderungen an der Papille und in den Scheiden 
des Opticus „geringfügig“ sind?). Nachdem spätere Untersuchungen (be- 
sonders von Fuchs) dargetan haben, dass der sympathischen Entzün- 
dung eine bestimmte Entzündungsform charakteristisch ist, und dass diese 
Entzündungsform nicht an der Papille gefunden wird, lässt sich die 
Papillitis jedoch nicht als eine direkte Äusserung der sym- 
pathischen Ophthalmie betrachten. Möglicherweise wird sie 
durch Ursachen und Verhältnisse erregt, von denen wir noch keine 
Kenntnis besitzen, oder vielleicht ist sie die Wirkung eines Toxins. 
Eine Papillitis — vermutlich durch Toxine erregt — kompliziert ja 
ziemlich häufig Uveitiden aus anderer Ursache, und diese Ansicht 
von dem Ursprung der Papillitis findet eine Stütze an Schirmers 
Nachweis, dass aus perforierten Augen mit Uveitis zuweilen im andern 
Auge eine Papilloretinitis erregt wird, die sich regelmässig nach 
Enucleation des ersteren Auges schnell verliert und folglich wohl 
toxischen Ursprungs ist. 

Die Neuritis optica ist mitlıin als eine Komplikation aufzufassen, 
die möglicherweise Toxinen zu verdanken ist. Wie lässt sich 
aber ihr Auftreten in den allerersten Stadien der Erkran- 
kung, nicht selten mehrere Tage vor dem Ausbruch der 
Cyclitis, erklären? Schirmer geht davon aus, dass die sym- 
pathische Entzündung längs des Nerv. opticus übertragen wird, und 
hält die Papille für den ersten Angriffspunkt der Krankheit in dem 
sympathisch affızierten Auge; es wurde indes oben gezeigt, dass 
die letztere Annalıme nicht haltbar ist, und dass dies auch von 





1) Graefe-Saemisch, Handbuch der Augenheilkunde 2. Aufl. Bd. VI. 
Kap. VIII. S. 71. 


*) Loc. cit. S. 113. 
3) Schirmer, loc. cit. S. 108. 
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der ersteren gilt, wird im nächsten Abschnitte dargelegt werden. 
Unter diesen Umständen wird das Verhalten der Papillitis im sym- 
pathisierenden Auge von grossem Interesse. Die anatomischen 
Untersuchungen haben ergeben, dass bei dieser Krankheit gewöhnlich 
ödematöse Schwellung der Papille angetroffen wird (auffällig geringe 
Rundzelleninfiltration)!). Die Neuritis optica ist also auch in diesen 
Augen sehr hüufig und kann hier natürlich ebensowenig wie in 
den sympathisch ergriffenen Augen als eine direkte Ausserung der 
spezifischen Entzündung betrachtet werden. Tritt die Neuritis 
optica auch in den sympathisierenden Augen auf, bevor 
sich die Uveitis kundgibt? Die Beantwortung dieser Frage ist 
sehr wichtig, weil das frühzeitige Erscheinen der Neuritis optica 
in perforierten Augen möglicherweise ein Symptom von Bedeutung 
für die klinische Diagnose der sympathisierenden Ophthalmie ist. 

Der oben referierte Fall zeigt gerade, dass die Neuritis op- 
tica auch im sympathisierenden Auge als eine Art Vorbote 
der Uveitis erscheinen kann. Wie ist dies aber móglich? Die 
wahrscheinlichste Erklàrung ist wohl die, dass wir über Mittel zu 
einer sehr feinen. Untersuchung der Papille und der Gefiisse der- 
selben verfügen, wiihrend die Gefiisse des Corpus ciliare und die der 
Chorioidea verborgen liegen. Könnte man die Uvea zu dem Zeit- 
punkte untersuchen, wo die ersten Anzeichen der Papillitis erscheinen, 
so würde man hier gewiss entschiedenere entzündliche Veränderungen 
finden als an der Papilla. 


Das geringe Intervall zwischen dem Beginn der Uveitis in den 
beiden Augen. 


Es liegt vielleicht am nächsten, die Verhältnisse so zu deuten, 
dass spezifische Mikroben, die bei der Verletzung in den Glaskörper 
gelangt wären, durch dessen Zentralkanal hindurch sofort die Papille 
erreicht und die Entzündung der letzteren erregt hätten. Von hier 
müssten die Mikroben darauf längs der Nervi optici gewandert sein 
und im Laufe weniger Tage im andern Auge eine Neuritis optica 
erregt haben — so schnell also, dass die beginnende Neuritis optica 
des zweiten Auges beobachtet werden konnte, bevor die Cyclitis des 
ersten Auges oflenbar wurde. 

Gegen diese Erklärung spricht schon der Umstand, dass die 
Papillitis — wie im vorhergehenden Abschnitte gezeigt — nicht als 
eine direkte ÁAusserung der Einwirkung von Mikroben betrachtet 





1) Schirmer, loc. cit. S. 109. 
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werden darf, und sie muss verlassen werden, wenn die Theorie von 
der Übertragung der Krankheit längs der Nervi optici sich nicht auf- 
recht erhalten lässt. 

Um einige Sicherheit in betreff des Verständnisses der Sache zu 
gewinnen, wird es notwendig, zu untersuchen, welche Antwort man 
von unserer Kenntnis des Wesens der sympathischen Ophthalmie 
und der anatomischen und physiologischen Verhältnisse des Auges 
aus auf die Frage zu geben vermag: Auf welchen Wegen ge- 
langen die infizierenden Mikroben aus dem einen Auge ins andere? 
Man würde sich sogleich der Einseitigkeit schuldig machen, wenn 
man davon ausginge, dass dieselben stets einen einzelnen bestimmten 
Weg wanderten. Im Gegenteil, sie werden in jedem einzelnen Falle 
die am leichtesten zu passierenden Bahnen einschlagen, einerlei,. ob 
diese nun Lymphe oder Blut führen, da man wohl davon ausgehen 
darf, dass diese Flüssigkeiten ihnen dieselben Existenzbedingungen 
bieten. 

Da die Entzündung ihren Sitz ausschliesslich in der Uvea hat!), 
die wesentlich aus Blutgefässen zusammengesetzt ist und überdies 
an den suprachorioidealen Lymphraum angrenzt, der sich in den 
Lymphrüumen um die Ciliargefüsse fortsetzt, ist es von vornherein 
wahrscheinlich, dass die Infektion in der Regel auf den Blut- und 
Lymphwegen aus diesem Organ übertragen wird, und die Richtigkeit 
dieser Ansicht ist durch die pathologisch-anatomischen Untersuch- 
ungen von Fuchs als fast erwiesen zu betrachten, denn diese zeigen, 
dass die Entzündung mit Vorliebe in den Scheiden um die Blut- 
gefiisse und in letztere hinein proliferiert. Dies schliesst indes nicht 
die Möglichkeit aus, dass die Übertragung von Mikroben auch 
längs des Nervus opticus stattfinden könnte. Zu beachten ist jedoch, 
dass es keine direkte Verbindung der Chorioidea mit dem Supra- 
chorioidealraume und den Scheiden des Optikus gibt. Der einzige 
denkbare Weg, auf welchem Mikroben passieren könnten, müsste 
durch mögliche perivaskulüre Lymphráume um cilioretinale Gefiisse 
nach Lymphräumen um die retinalen Zentralgefässe und von hier 
in die Scheiden des Optikus hineinführen. Hat die Verletzung eine Ver- 
bindung zwischen der Uvea und dem Glaskörper geöffnet, so kann 
der Zentralkanal des letzteren unter Umständen vielleicht als Weg 


1) Wie man später sehen wird, lege ich — mit lömer übereinstimmend — 
dem Mikroben des Leidens eine spezifische Affinität für die Uvea bei. Der 
Mikrob sollte mithin nicht im stande sein, in anderen Geweben entzündliche 
Veränderungen zu erregen. 
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zu den perivaskulären Räumen der zentralen Gefässe dienen, in allen 
diesen ganz feinen Räumen sind die Lymphstrémungen aber sicher- 
lich gar zu gering und zu zufällig, um Bedeutung für den Transport 
von Mikroben zu haben, die überdies, wenn sie in die Optikusscheiden 
gelangten, einen Lymphstrom antreffen würden, der seine Richtung 
gewöhnlich aus dem Kranium nach der Orbita hat. 

Man muss folglich davon ausgehen, dass die Passage längs 
des N. opticus nur in selteneren Fällen und unter beson- 
deren Verhältnissen möglicherweise für die Übertragung 
von Mikroben aus einem ins andere Auge Bedeutung er- 
halten kann. In der Regel erfolgt diese Übertragung auf 
andern Lymphbahnen nebst Blutbahnen oder auch auf letz- 
teren allein. 

Was speziell den vorliegenden Krankheitsfall betrifft, so erscheint 
eine Übertragung längs des N. opticus ebenso unwahrscheinlich wie 
in den andern Fällen, und folglich ist die vorher angeführte Er- 
klärung unhaltbar. 

Wie entsteht denn das geringe Intervall zwischen dem Beginn 
der Uveitis in den beiden Augen? 

In der Tat scheint mir keine andere Erklärung möglich als die, 
dass in dem vorliegenden Falle die sympathische Oph- 
thalmie durch direkte Infektion aus der Wunde des per- 
forierten Auges entstanden ist, nicht also aus der Ent- 
zündung des letzteren! Man hat daher anzunehmen, dass einige 
der infizierenden Mikroben in unmittelbarem Anschluss an die Ent- 
stehung der Läsion, vor der Entwicklung der Entzündung des be- 


schädigten Auges aus diesem entwichen sind und — im Laufe von 
ein paar Tagen — das unversehrte Auge infiziert haben. Es muss 


sogleich betont werden, dass es rein theoretisch als hóchst wahr- 
scheinlich dasteht, dass Mikroben derselben Art auf denselben Bahnen 
in das andere Auge gleich sowohl aus der Perforationsstelle des ver- 
letzten Auges als aus der entzündeten Uvea dieses Auges übertragen 
werden kónnen. Durch die perforierende Verletzung werden ja Blut- 
und Lymphbahnen in ziemlich weitem Umfange geöffnet. 

Demzufolge muss die Deutung des vorliegenden Krankheits- 
falles folgende werden: 

Bei der Verletzung oder in unmittelbarem Anschluss an dieselbe 
sind spezifische Mikroben in das perforierte Auge eingedrungen. 

Einige derselben haben in der Uvea dieses Auges einen ihrem 
Wachstum günstigen Boden gefunden und eine sympathisierende 


in. 


Einige Betrachtungen über das Wesen der sympathischen Uveitis usw. 567 


Uveitis erregt, die 15 Tage nach der Verletzung (dem mutmasslichen 
ungefähren Zeitpunkt der Infektion) solche Entwicklung erreicht hat, 
dass sie sich nach aussen- durch pericorneale Injektion kundgab. 
Schon 4 Tage vorher hat die Einwirkung aus der latenten Uveitis 
(Toxine?) eine ódematóse Papillenschwellung erregt, die wohl von 
etwa dem 10. Tage nach der Verletzung an ophthalmoskopisch nach- 
gewiesen werden konnte. 

Andere der eingedrungenen Mikroben sind auf den geóffneten 
Blut- und Lymphbahnen im Laufe einiger Tage in die Uvea des 
andern Auges gelangt, und in diesem Auge hat eben ganz dieselbe 
Entwicklung der Krankheit stattgefunden, nur um drei Tage später 
als im perforierten Auge. 

Diese Deutung des referierten Falles muss notgedrungen die 
Frage hervorrufen: 


Hat die sympathische Entzündung Inkubation und wie lange dauert 
diese?. 


Um die Inkubationsdauer einer Krankheit bestimmen zu kónnen, 
muss man den Zeitpunkt kennen, wann die Mikroben aufgenommen 
werden (den Zeitpunkt der Infektion), wie auch den Zeitpunkt, wann 
die durch dieselben erregte Entzündung sich zuerst kundgibt (des 
Ausbruches der Krankheit). Nur einzelne Krankheiten haben eine 
ganz bestimmte Inkubationsdauer, z. B. die Masern (10 Tage) Bei 
weitaus den meisten schwankt die Inkubation bedeutend, oft doch 
innerhalb an und für sich ziemlich kurzer Zeitfristen, z. B. Scarlatina, 
Diphtherie, Febr. recurrens und Milzbrand (sämtlich 1,—1 Woche). 
Diese können aber auch länger sein, z. B. schwankt die Inkubation 
des Typhus abd. zwischen weniger als 2 und mehr als 3 Wochen, 
die der Syphilis zwischen weniger als 3 und zuweilen bedeutend mehr 
als 5 Wochen, wührend die Inkubationsdauer der Lyssa zwischen 
3 und 6 Monaten oder darüber schwankt. 

In der Tat handelt es sich bei der Bestimmung einer Inkubations- 
dauer um die Feststellung eines Inkubationsminimums, der kürze- 
sten Zeit, die verfliesst, bis die stattgefundene Infektion sich äussert, 
und die Feststellung eines Maximums, dessen Überschreitung aus- 
schliesst, dass eine Infektion stattgefunden hat (möglicherweise ein- 
gedrungene Mikroben haben also nicht „angeschlagen“). In diesem 
Zusammenhang ist zu beachten, dass man im allgemeinen wohl da- 
von ausgeht, dass die sogenannte „latente Infektion“ für Krankheiten 
und Inkubation keine Rolle spielt. 

v. Graefe's Archiv für Ophthalmologie. LXIX. :. 3i 
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Was nun die „spezifische sympathische Entzündung“ betrifft, so 
scheint es von vornherein wahrscheinlich, dass dieselbe ebenso wie 
die in anatomischer Beziehung ähnliche syphilitische Entzündung 
eine Inkubation hätte, frühere Forscher scheinen sich aber mit 
dieser Frage nicht beschäftigt zu haben. Man ging offenbar mit 
Schirmer!) davon aus, dass der Ausbruch der sympathisierenden 
Entzündung so ziemlich mit dem Zeitpunkt der Verletzung zusammen- 
falle, und mit Bezug auf die sympathische Affektion beschränkte man 
sich darauf, das an und für sich nicht sonderlich belangreiche 
Intervall zwischen dem Ausbruch der Affektion und dem Zeitpunkt 
der Verletzung festzustellen. Fuchs?) hat indes die Frage berührt, 
indem er darauf aufmerksam macht, dass er in den zahlreichen unter- 
suchten Augen, die vor dem Ablauf von weniger als 14 Tagen 
nach der Läsion enucleiert worden waren, niemals das aus- 
geprägte mikroskopisch-anatomische Bild der sympathisierenden Ent- 
zündung fand. Er schliesst hieraus, dass eine gewisse Zeit verstreichen 
müsse, bis die sympathisierende Entzündung zur Entwicklung ge- 
lange, und bemerkt ferner, „dass auch im sympathisierten Auge nach 
der Infektion eine gewisse Inkubationszeit erforderlich sein dürfte, 
bis die ersten entzündlichen Erscheinungen auftreten“. 

Um mit Sicherheit das Minimum und das Maximum der 
Inkubationsdauer zu bestimmen, muss man daher in einer hin- 
länglichen Anzahl von Fällen den Zeitpunkt der Infektion und den 
des Ausbruches der Krankheit kennen. Die Schwierigkeit dieser 
Frage leuchtet sofort ein. In betreff des sympathisch ergriffenen 
Auges lässt sich der Zeitpunkt des Ausbruches der Krankheit ver- 
hältnismässig leicht bestimmen, während man sich von dem Zeit- 
punkte der Infektion gewöhnlich keine Vorstellung zu bilden vermag, 
da man nichts mit Sicherheit darüber wissen kann, wann die infi- 
zierenden Mikroben das erste Auge verlassen, ebensowenig wie dar- 
über, wann sie in das zweite gelangen. Im sympathisierenden 
Auge werden komplizierende entzündliche Zustände in der Regel die 
Bestimmung des Ausbruches der Krankheit in hohem Grade erschweren, 
und man muss sich erinnern, dass man nicht einmal darüber Ge- 
wissheit hat, ob der Zeitpunkt der Infektion genau mit dem Zeit- 
punkt der Verletzung zusammenfällt. Eine Reihe von Erscheinungen 
deutet nämlich ganz entschieden darauf hin (näheres hierüber später), 


1) Loc. cit. S. 49, 2. Abschn. 
2, E. Fuchs, Über sympathisierende Entzündung usw. v. Graefe's Arch. 


f. Ophth. Bd. LXI. S. 449. 1905. 
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dass unter Umstünden die Conjunctivalschleimhaut die sympathischen 
Mikroben beherbergt, so dass die Möglichkeit einer sekundären In- 
fektion nicht ausgeschlossen ist. 

Das Minimum der Inkubationsdauer. Der vorher referierte 
Fall bietet ganz vorzügliche Gelegenheit zur Beobachtung der Inku- 
bationsdauer dar, teils weil die sympathisierende Entzündung ohne 
Komplikation verlief, teils weil die rasche Heilung der Wunde es 
sehr wahrscheinlich macht, dass die Infektion gleichzeitig mit der 
Verletzung oder doch wenigstens in den nächsten Tagen nach dieser 
stattfand. Geht man hiervon aus, so ist es berechtigt, aus dem Ver- 
lauf des referierten Falles zu schliessen, dass die „spezifische sym- 
pathische Entzündung“ unter Umständen eine Inkubation 
von annähernd 14 Tagen haben kann. Darauf entsteht die Frage, 
ob dieser Zeitraum als das ungefähre Minimum der Inkubationsdauer 
zu betrachten ist, oder ob dasselbe unter andern Verhältnissen wesent- 
lich geringer sein kann. Das oben angeführte Resultat der Unter- 
suchungen von Fuchs, er habe niemals während der ersten 14 Tage 
nach der Verletzung entschieden sympathisierende Entzündung nach- 
zuweisen vermocht, spricht mit einigem Gewicht dagegen, dass das 
Minimum wesentlich geringer sein kann. 

Da die Wahrscheinlichkeit, dass das Leiden des andern Auges 
zuweilen durch direkte Infektion aus der Stelle der Verletzung entsteht, 
oben dargelegt worden ist, kann man die Richtigkeit der Annahme, 
dass das Minimum der Inkubation etwa 14 Tage betrügt, einer Art 
Kontrollprobe unterwerfen, indem man — davon ausgehend, dass die 
sympathische Ophthalmie unter Umstünden direkt aus der Stelle der 
Verletzung entstehen kann — fragt: Kennt man irgendeinen Fall 
sympathischer Ophthalmie, der früher als 14 Tage nach der Ver- 
letzung des ersten Auges entstanden ist? Dies ist bekanntlich nicht 
der Fall’), 

Ubrigens stehen die auf klinischem Wege gemachten Erfahrungen 
im Einklang mit einem Inkubationsminimum von der genannten 
Dauer. Mat hat davon auszugehen, dass eine weit geringere Anzahl 
Fülle sympathischer Ophthalmie direkt aus der Stelle der Verletzung als 
aus der entzündeten Uvea entsteht, und hiermit in Übereinstimmung 
findet man, dass die sympathische Ophthalmie mit ganz überwiegen- 
der Hüufigkeit später als zweimal 14 Tage nach der Verletzung beginnt 
(was einer l4tägigen Inkubation im ersten und einer ebenso langen 


im andern Auge entspricht). Dies gilt niimlich von 182 der 200 in 


1) Schirmer, loc. cit. 
37* 
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dem bekannten englischen Komiteeberichte gesammelten Fülle und 
von sämtlichen (29) von Fuchs besprochenen, oben erwähnten Fällen !). 

Das Maximum der Inkubationsdauer. Da es keine Stati- 
stik über eine hinlängliche Anzahl von Füllen nichtkomplizierter 
sympathisierender Ophthalmie gibt, die ein einigermassen sicheres 
Mittel zu einer genauen Bestimmung des Inkubationsmaximums ab- 
geben kónnte, muss man sich auf die Frage beschranken: Sind Um- 
stände bekannt, die entschieden dafür sprechen, dass das 
Inkubationsmaximum eben ungefähr 14 Tage ist? Es ist 
in dieser Beziehung schwerwiegend, dasskein Fall sympathi- 
scher Ophthalmie bekannt ist, welcher später als 14 Tage 
nach der Enucleation des verletzten Auges entstanden ist. 
— Weiter muss untersucht werden, ob man im Gegenteil Umstände 
kennt, welche mit einiger Sicherheit dafür sprechen, dass das Inku- 
bationsmaximum die 14 Tage wesentlich überschreiten kann. 

Hierzu ist zu bemerken, dass das in seiner Dauer schwankende 
Intervall — in Länge oft bedeutend grösser als zweimal 14 Tage, 
— welches meistens zwischen der Verletzung und dem Beginn der 
sympathischen Entzündung des andern Auges besteht, nicht mit 
Sicherheit zugunsten eines grossen Inukubationsmaximums verwertet 
werden kann. Man muss nämlich berücksichtigen, was ohne Zweifel 
im primär infizierten Auge vorgeht: Die eingedrungenen Mikroben 
finden günstigen Boden für ihr Wachstum; in demselben Masse aber, 
wie sie sich vermehren, wächst auch die Reaktion gegen sie im Or- 
ganismus an, d. h. die Exsudate und die Proliferationen nehmen zu und 
setzen ihnen gewissermassen Schranken entgegen, die ihr weiteres 
Vordringen wohl etwas hemmen, wenn dasselbe auch an und für sich 
durch die engen Beziehungen der Entzündung (der Mikroben) zu den 
Blutgefiüssen und den perivaskulären Lymphräumen begünstigt wird. 
Da zufällige Verhältnisse (plötzliches Wachstum der Mikroben, Zer- 
fall der Blutgefiisse, Einwirkungen auf die Uvea von aussen her oder 
aus dem Organismus) beim Durchbrechen der Schranken wahrschein- 
lich eine Rolle spielen, lässt sich die verschiedene Dauer des Inter- 
valles zwischen dem Auftreten der Affektion in den beiden Augen 
— jedenfalls wenn es sich um relativ kleinere Intervalle handelt — sehr 
natürlich durch Verhältnisse im zuerst angegrifienen Auge erklären 
und bedarf nicht der Annahme eines grossen Inkubationsmaximums. 
Da die sehr grossen Intervalle gewiss ihre anderweitige Erklärung 


!) Loc. cit. S. 310. 
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finden (siehe den nüchsten Abschnitt), kennen wir keinen Um- 
stand, der mit einiger Sicherheit für ein grósseres Inkuba- 
tionsmaximum als 14 Tage spricht. 

Als Resultat der Erörterung der Inkubationsfrage lässt sich 
demnach feststellen, dass anzunehmen ist, dass die spezifische 
sympathische Entzündung eine Inkubation hat, und dass 
die Dauer der letzteren einstweilen auf ungefähr 14 Tage 
anzusetzen ist. 


Wie ist die Pathogenese derjenigen Fälle der sympathischen Uveitis, 
die lange Zeit nach der Läsion des ersten Auges entstehen? In 
wie hohem Masse ist die sympathisierende Entzündung für das 
andere Auge pathogen? Findet sich der Mikrob der spezifischen 
sympathischen Entzündung an der Conjunctivalschleimhaut? 


Bekanntlich entstehen weitaus die meisten Fiille der sympathi- 
schen Uveitis im Laufe des ersten Jahres nach der Verletzung. Dann 
und wann treten aber auch Erkrankungen jahrelang nach derselben 
ein [in dem englischen Komiteeberichte 12 unter 200, bei Fuchs 
(l. c.) 4 unter 29]. Es ist eine wichtige Frage, ob diese spät ent- 
stehenden Fülle wirklich von einer gleichzeitig mit der perforierenden 
Verletzung erregten Infektion herrühren. Von verschiedenen Seiten 
wird dies angezweifelt. So ist Schirmer!) zunächst der Ansicht 
genelgt, es müsse eine spütere Infektion stattgefunden haben in 
Fällen, wo das perforierte Auge sich jahrelang in Ruhe gehalten hat. 
Fuchs?) bespricht das Rätselhafte der Pathogenese der spät auftreten- 
den Fälle, ist aber doch der Meinung, die Mikroben müssten seit der 
Verletzung im zuerst angegriffenen Auge latent vorhanden gewesen sein. 

Da es nicht wohl denkbar ist, dass die Mikroben sich längere 
Zeit im später sympathisierten Auge aufhalten sollten, ohne irgendwelche 
Reaktion zu erregen, lässt ein latentes Vorhandensein sich nur da- 
durch erklären, dass der Organismus im stande ist, unter gewissen 
Umständen mittels der entstandenen Entzündung dem Übergang der 
Mikroben in die Blut- oder Lymphbahnen, und somit nach dem an- 
dern Auge, sebr kräftige Schranken zu setzen. 

Ist dies aber der Fall? Nachdem man die der sympathisie- 
renden Ophthalmie charakteristische Entzündungsform nachgewiesen 
hat, ist eine Beantwortung dieser Frage auf statistischem Wege mör- 
lich. und Fuchs's vorzügliches Material gibt eine beredte Antwort. 


1) Loc. cit. S. 68. 
J| Loc. cit. S. 420. 
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Unter 181 enucleierten Augen, die sámtlich ihrem klinischen Ver- 
halten zufolge möglicherweise sympathische Ophthalmie veranlasst 
haben konnten und die behufs mikroskopischer Untersuchung aus 
einer grösseren Sammlung herausgegriffen worden waren, fand sich 
die „spezifische sympathisierende Uyeitis“ in 24 Fällen, und alle diese 
hatten sympathische Ophthalmie erregt. Dieses Verhalten 
zeigt, dass die sympathisierende Uveitis für das andere Auge 
in hohem Grade pathogen ist, und offenbart zugleich, dass eine 
entwickelte sympathisierende Entzündung nur selten längere 
Zeit hindurch besteht, ohne sympathische Ophthalmie zu 
veranlassen. 

Unter diesen Umstiinden ist es ain natürlichsten, sich zu denken. 
dass die sehr spiit eintretenden Fille sympathischer Oph- 
thalinie infolge einer spáter hinzugetretenen Infektion ent- 
standen sind. Wie kommt diese aber zu stande? Man kónnte be- 
zweifeln, dass die späten Fälle sympathischer Ophthalmie wirklich 
sympathischen Ursprungs seien, die Erfahrung hat indes dargetan. 
dass sich stets unmittelbar vor der sympathischen Ophthalmie Anzeichen 
der Uveitis am verletzten Auge zeigen. Ist die Infektion nun nicht 
mit der früheren Verletzung zugleich entstanden, so müssen die- 
jenigen Anzeichen der Uveitis, die der Erfahrung gemäss 
kurz vor dem Ausbruch der sympathischen Ophthalmie des 
andern Auges immer im verletzten Auge erscheinen, die 
ersten Ausserungen der Infektion sein (nach l4tügiger Inku- 
bation). Es ist an und für sich keineswegs auffällig, dass eine spe- 
zifische Infektion des früher perforierten Auges so spät zu stande 
kommen kann, denn man weiss ja, dass solche Augen einer Infektion 
durch die Narbe, in welcher Teile der Uvea oft unmittelbar unterhalh 
des wenig widerstandsfähigen Epithels liegen, gerade besonders aus- 
gesetzt sind. Da nun aber die diskutierte Infektion die spezifische 
sympathische ist, so setzt diese Theorie voraus, dass der spe- 
zifische sympathische Mikrob unter Umständen an der Con- 
Junctivalschleimhaut zu finden sein muss. Stimmt diese An- 
nahme nun mit dem überein, was wir sonst über die Pathogenese 
der sympathischen Uveitis wissen? Die Antwort muss bejahend 
lauten. In der Tat deuten eine Reihe pathogenetischer Verhältnisse 
hierauf hin, z. B. das sichere Vorkomnien anatomisch festgestellter:) 
typisch sympathisierender und sympathischer Uveitis im Anschluss so- 


y) Fuchs, loc. cit. 
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wohl an perforierende Ulcera corneae als an Operationen, die mit 
durchaus zuverlässig sterilisierten Instrumenten ausgeführt worden 
waren. Besondere Bedeutung in dieser Beziehung haben ferner die- 
jenigen unzweifelhaften Fülle sympathisierender und sympathischer 
Ophthalmie, die im Anschluss an eine subconjunctivale Ruptura bulbi 
mit anscheinend unversehrter Conjunctiva entstanden waren. Diese 
zeigen nämlich nicht allein, dass die Mikroben an der Conjunctival- 
schleimhaut vorkommen, sondern auch, dass dieselben im Besitze eines 
nicht geringen Penetrationsvermógens sein müssen, welcher Um- 
stand dazu beitragen kann, die Entstehung der spät eintretenden In- 
fektionen zu erklären. 


Die Elektivität der sympathischen Infektion für die Uvea. 


Stets ist es den verschiedenen Forschern schwer gefallen, zu er- 
klären, weshalb nur die Uvea des Auges und niemals andere Gewebe 
des Organismus von der sympathischen Entzündung angegriffen werden. 
Wenn Berlins einfache Theorie, dass die Mikroben längs des ge- 
wöhnlichen Kreislaufs aus dem einen Auge ins andere eindringen, erst 
jetzt im Begriffe steht, allgemein angenommen zu werden, so ist der 
hauptsächlichste Grund der, dass seine Zeitgenossen, die davon aus- 
gingen, dass die sympathische Ophthalmie durch die gewöhnlichen, 
Entzündung erregenden Mikroben erregt werde, sich keine Ursache 
denken konnten, weshalb diese während ihres Aufenthalts im Kreis- 
laufe ihre Tätigkeit stets auf die Uvea der beiden Augen beschränken 
sollten. | | 

Nachdem man jedoch dargetan hat, dass der die sympathische 
Ophthalmie verursachende Mikrob kein gewóhnlicher, eine Entzündung 
erregender, sondern ein spezifischer Mikrob ist, fallen die Schwierig- 
keiten weg, weil man heutzutage — 1n guter Übereinstimmung mit 
allgemeinen pathologischen Erfahrungen — diesen Mikroben Elek- 
tivität für die Uvea des Auges zuschreiben kann. 

Dass viele Mikroben und Toxine (ähnlich gewissen Farbstoffen) 
ganz einzelne der Gewebe des Organismus elektiv beeinflussen, hat 
man nämlich schon längst festgestellt, und dieses Verhalten ist auch 
in betreff der Uvea nicht ganz unbekannt. Wenn z. B. die syphi- 
litische Entzündung (die überhaupt mehrere Ähnlichkeitspunkte mit 
der sympathischen darbietet) mit Vorliebe die Uvea angreift, beruht 
das wohl darauf, dass die Spirochaeta pallida oder deren Toxine 
namentlich auf dieses Organ zu wirken vermögen. Ein noch deut- 
licheres elektives Einwirkungsvermögen auf die Uvea zeigen die 
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Toxine der andern bekannten Spirochaetenkrankheit. der Febris recur- 
rentis. Bekanntlich treten ja im Anschluss an die Rekurrensrälie 
während der Rekonvalescenz. einige Zeit nachdem die Antälle aur- 
gehört haben und die Spirochaeten mithin aus dem Blute verschwun- 
den sind, am häufigsten Entzündungen der Uvea auf (Cyclitis oder 
Irido-cvclo-chorioiditis eventuell von Neuritis optica begleitet). ohne 
dass sich irgendwelche andere Ausserung einer lokalisierten Krankheit 
nachweisen liesse. 

Mein Standpunkt ist also ganz derselbe wie der von Römer‘. 
eingenommene, der diesen Gedanken zuerst vorbrachte. 


Die sympathische Ophthalmie als Krankheitsbegriff. Entsteht die 
Infektion zuweilen anderswoher als ausdemsympathisierenden Auge? 

Es liegt klar zutage, dass die wissenschaftliche Auffassung des 
Krankheitsbegriffes der sympathischen Ophthalmie stufenweise grosse 
Veränderungen erlitten hat. 

Ursprünglich schrieb man der sympathisierenden Einwir- 
kung des einen Auges auf das andere entscheidende ätiolo- 
gische Bedeutung für die Entstehung des Leidens zu. 

Nachdem die Ophthalmologie jedoch die gewöhnlichen entzün- 
dungerregenden Mikroben und die durch diese erzeugten entzündlichen 
Zustände kennen gelernt hatte, wurde die sympathische Herkuntt 
des Leidens auf einen pathogenetischen Faktor reduziert, der in- 
des eine begriftsbestimmende Bedeutung behielt. Die sympathische 
Ophthalmie war demnach in erster Reihe ein (durch Mikroben er- 
regter) entzündlicher Zustand, ihre wichtigste Eigentümlichkeit be- 
stand aber noch immer darin, dass sie aus einem Auge ins andere 
übertragen wurde. 

Jetzt, wo die Forschungen der jiingsten Jahre dargetan haben. 
dass die sympathische Entziindung eine spezifische Entztindungs- 
form ist, die zweifelsohne durch Mikroben erregt wird. 
welche elektiv auf die Uvea wirken, hat der sogenannte sym- 
pathische Ursprung wesentlich nur noch prophylaktische Bedeutung. 
Von einem pathogenetischen Gesichtspunkt aus ist es die „Elek- 
tivität“ des Leidens, d. h. der Umstand, dass dasselbe unter den 
Geweben des Organismus nur die Uvea der beiden Augen allein an- 
greift, die die Hauptsache ist. 

Es muss heutzutage als für die sympathische Ophthalmie mehr 


1) v, Graefe's Arch. f. Ophth, Bd. LV, 2. 
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bezeichnend betrachtet werden, dass sie spezifisch und elektiv, als 
dass sie sympathisch ist. 

Dass diese Anschauung richtig ist, zeigt der referierte Krank- 
heitsfal! Wir gelangten vorher zu dem interessanten Schlusse, 
„dass in dem vorliegenden Falle die sympathische Ophthalmie durch 
direkte Infektion aus der Wunde des perforierten Auges entstanden 
sei, nicht also aus der Entzündung des letzteren“. Der vorliegende 
Fall sympathischer Ophthalmie ist in der Tat also gar nicht „sym- 
pathischen“ Ursprungs. Er stammt nämlich nicht von einer sympa- 
thisierenden Entzündung des verletzten Auges her, sondern ist wahr- 
scheinlich durch Mikroben erregt worden, die bei der Verletzung 
direkt in den Kreislauf eingewandert sind. 

Dieses Verhalten hat sehr grosses prinzipielles Interesse. Man 
kann sich nämlich hiernach die Sache wohl kaum anders denken, als 
dass die spezifische sympathische Uveitis zuweilen unter Umständen 
auch aus Wunden entstehen kann, die an andern Stellen der 
Oberfläche des Körpers — Blut- und Lymphwege öflnen, was um so 
interessanter ist, da man bekanntlich — besonders bei Frauen — 
nicht so gar selten Uveitiden antrifft, die an Charakter und Verlauf in 
allen Stücken der sympathischen Uveitis ähnlich sind, deren Herkunft 
aber durchaus rütselhaft ist. 

Es wird eine wichtige Aufgabe der künftigen Forschungen wer- 
den, darüber ins reine zu kommen, ob diese Uveitiden, oder doch 
wenigstens einige derselben, die niimliche mikroskopisch-anatomische 
Entzündungsform darbieten wie die sympathische Uveitis. Die Mög- 
lichkeit ist nämlich nicht ausgeschlossen, dass der Mikrob dieses 
Leidens nicht nur in der Conjunctivalschleimhaut, sondern auch z. B. 
(ähnlich den Gonocokken) in der Schleimhaut der Urogenitalien ge- 
deihen könnte, von wo ihm — eben bei der Frau — reiche Gelegen- 
heit zum Übergange in die Blut- und Lymphwege gegeben wäre. 





Zusammenfassung. 

Ergänzt man unser jetziges Wissen über die sympathische Oph- 
thalmie durch die Ergebnisse der obigen Betrachtungen, so erhält 
man folgende bis zu einem gewissen Grade hypothetische — Dar- 
stellung des Wesens der sympathischen Entzündung: 

Die sogenannte sympathische Ophthalmie kennzeichnet 
sich durch eine spezifische (namentlich von Schirmer, Ruge 
und Fuchs beschriebene) Entzündungsform. 

Diese wird ohne Zweifel durch einen spezifischen Mi- 
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kroben erregt, der auf die Uvea des Auges elektiv wirkt, 
zuweilen an der Conjunctiva vorkommt und bedeutendes 
Penetrationsvermögen besitzt (eine eigenbewegliche Spiro- 
chaetenform ??). 

Die Infektion, der einstweilen eine ungefähr l4tägige 
Inkubation zugesprochen werden kann, entsteht in solchen 
Fällen, wo die Uvea — wegen Verletzung oder dergleichen 
— direkter Infektion von aussen her (Conjunctiva) aus- 
gesetzt wird. In der Regel wird das zweite Auge aus der 
entzündetenUvea desverletzten Auges infiziert, in selteneren 
Fällen aber direkt aus der Stelle der Verletzung. Es ist 
deshalb bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich, dass 
die Infektion unter Umständen anderswoher entstehen kann, 
namentlich aus andern Schleimhäuten (besonders vielleicht 
der Schleimhaut der Urogenitalien) Die Infektion wird 
auf den gewöhnlichen Blut- und Lymphwegen übertragen, 
es ist indes nicht ganz ausgeschlossen, dass unter Umstän- 
den auch dieLymphwege längs der Nervi optici in dieser Be- 
ziehung eine Rolle spielen. 

Das im einen Auge entstandene Leiden ist in hohem 
Grade pathogen für das andere, das bald nach dem Aus- 
bruche der Entzündung des ersteren infiziert wird. Die- 
jenigen Fälle (sympathisierender) sympathischer Uveitis, die 
später nach einer perforierenden Augenverletzung ent- 
stehen, sind durch eine spätere Infektion (durch die Narbe 
nach der Verletzung) erregt. 

Die Neuritis optica, die so viele Fälle sympathischer 


Uveitis einleitet, trıtt unter Umständen auch — ungewiss. 
wie häufig — als das erste nachweisbare Symptom der sym- 


pathisierenden Uveitis auf. 


Erwiderung auf eine Bemerkung Dr. Ashers (Leipzig) zu dem 
Aufsatze von Dr. Marx (Strassburg): 


„Methodik der Gleichgewichtsprüfung für die Nähe“ 


von 


Privatdozent Dr. Bartels 


in Strassburg. 


Dieses Arch. Bd. LXIX, S. 390, 1908. 


In der Zeitschrift für Augenheilkunde Bd. XIX, 2 beschrieb ich ein 
einfaches Phorometer. Auf Grund sümtlieher mir in hiesigen Bibliotheken 
zur Verfügung stehender Literatur musste ich, wie auch andere Kollegen, 
die sich mit der Frage viel beschäftigten, annehmen, dass die von mir an- 
gegebene Methode der Herstellung eines Lichtpunktes zur Nahphorometrie 
noch nicht beschrieben sei. Es war dies ein Irrtum, wie ich ausdrücklich 
feststellen möchte. Verschiedene ausserdeutsche Ophthalmologen hatten doch 
schon solche „lichtvollen“ Anordnungen getroffen. Schwarz erinnerte an 
Ostwalds Phorometer und Asher weist in der oben citierten Bemer- 
kung nach, dass auch Maddox neuerdings solchen Lichtpunkt angewandt 
hatte. Ich kann noch hinzufügen, dass Herr Dr. Wölfflin- Basel, der 
früher auch die Schwierigkeit hervorhob, solch leuchtenden Punkt zu kon- 
struieren, mir brieflich mitteilte, dass er bereits ein Jahr vor meiner Ver- 
öffentlichung einen Apparat in ganz ähnlicher Form wic ich konstruiert habe, 
aber ihn bis heute nicht veröffentlichte, da er ihm für praktische Zwecke 
nicht geeignet schien. Vielleicht ist auch sonst noch der eine oder andere 
Kollege auf die von mir angewandte Form des Lichtpunktes gekommen, 
die ja sehr nahe lag, wie ich in meiner ersten Publikation hervorhob, und 
die vielfach sonst in der Physik und Physiologie angewandt wird. 

Zu den Ausführungen Ashers habe ich noch folgendes zu bemerken: 


Ich führte aus dem Maddoxschen Buch an, dass Maddox, wie er 
schreibe, sich vergebens bemüht habe, einen genügend leuchtenden kleinen 
Punkt herzustellen. Nun legt Asher dar, dass Maddox dieselbe Licht- 
punktanordnung wie ich erwähnte. Es könnte den Anschein erwecken, als 
wenn ich dies zum mindesten „übersehen“ hätte. Dagegen muss ich kon- 
statieren (da es aus den Bemerkungen Ashers nicht ersichtlich ist), dass 
es sich bei der von Asher erwähnten Maddoxschen Arbeit um ein auch 
mir heute noch nicht zugängliches ganz anderes Werk von Maddox han- 
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delt, -als wie das, welches mir damals und auch jetzt noch zur Verfügung 
steht. Ich benutzte und citierte: Maddox, die Motilitätsstörungen 
des Auges 1902, während Asher jetzt Maddox, die klinische An- 
wendung von Prismen 1907 erwähnt, ein Buch, das, wie gesagt, mir 
nicht zugänglich ist. 

Asher sagt, er wisse nicht, ob in früheren Auflagen des Maddox- 
schen Buches die Methode schon enthalten sei. Man sollte meinen, dies 
sei unwahrscheinlich, da Maddox in dem 1902 erschienenen Buch aus- 
drücklich erwähnt, dass er einen genügend leuchtenden Punkt nicht habe 
konstruieren können; und was der Autor in dem einen Buch für nicht 
ausführbar erklärt, wird er in gleichzeitigen andern Büchern auch wohl nicht 
anders erwähnen. Darüber hätte sich Asher vielleicht doch orientieren 
können, da er das erwähnte Buch 1902 selbst übersetzt hat. 


Druck von Pöschel & Trepte in Leipzig. 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 





Fig. 5. Fig. 6 


Verlag von Wilhelm E: P^ 


Taf. I. 





Fig. 4. 


TERE. 





ngelmann in Leipzig. 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


Taf. II. 





we. tH ERO na 0m i 
o. » - M3 YT ae 
E "es Ceo MM : 
i s e nF E ewe s "tv 
MAU f ~ =a - 
1 C i ta? P. oi Swe 
> 4 Dine econ - ee 
E * mor JP : 2^ / et 
j^ ^ *. .- 
s + p$ x^ " 
qur V! : x > Eee > ec 
^ Ja d b wp 7" T v "1 
* P ^el „or. 
zF ae det ^ C 
HT ul ST ai "TTE 
Á . F -4 ) of u ə > 
a =- Hr TTT P., 
a -— S i P e e st. 
= Au) de 4 i fa 4 . e 
i M ; E f ry au, e* 
bow P4 a g ` i e 8 
ens 
/ a ove 
Fig. 9. a eae 
@,5* 





Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


v Graefes Archiv Bd. LXIX. 


N.Höeg ger. 





Verlag von Wilhelm Engelmann ın Lewzw. 


Taf. I. 


Lith. Anst. y. Johannes Arndt, Jena 


C r 


"e. 








v Graefe's Archivy Bd. LXIX. Taf. IV. 





Fig 2 





Fig. 3. 


N.Höeg gez Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig Lith. Anst.y Johannes Arndt, Jena, 


vote 


©.. oe 
v ie igs 
se 


, @ees 


et "6 


e a 


(t 


atm 


-~ 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


10. 


Belich- 


tungszeit ; 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


Lichtquellen: Öllampen. 


Glas-Absorptions-Grenze 
Sichtbares| ultra- # violett 
Spektrum 








Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


Taf. V. 


131. Römische Olivenöl- 
lampe 
0,85 HK. 


132. Walrat-Kerze 
1,13 HK. 


133. Stearin-Kerze 
1,48 HK. 


181a. Offene Rübüllampe 
0,82 HK. 


184. Moderateur-Lampe 
(Rüböl) mit Zylin- 
der 11,4 HK. 


129. May’s ideal lamp 
(Petroleumlampe 
ohne Zylinder) 
21,2 HK. 


128. Petroleum-Schniit- 
brenner 
6,28 HK. 


126. Petroleum-Rund- 
brenner 
17,2 HK. 


130a. Petroleum-Glüh- 
lampe 
22,3 HK. 


135. Spiritus-Gliihlampe 
28,5 HK. 


ee 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


Belich- 


tungszeit : 


1. 10 Min. 


2. 10 Min. 


3. 10 Min. 


4. 10 Min. 


5. 10 Min. 


6. 10 Min. 


7. 10 Min. 


. 8. 10 Min. 


9. 10 Min. 


Lichtquellen: Gaslampen. 


Glas- Absorptions-Grenze 


Sichtbares| ultra- 
Spektrum 


violett 































































Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


Taf. VI. 


142. Gasschnittbrenner 


25,2 HK. 


138. Argand-Brenner 


38,5 HK. 


139. Gasglühlicht 
(stehend) 


77,0 HK. 


141. Mannesmann-Licht 
(hängendes Gas- 
glühlicht) (Gr. Br.) 
62,4 HK. 

137. Kramer-Licht 
(Type U) (hängen- 
des Gasglühlicht) 
19,0 HK. 


136a. Kramer-Licht 
(Type K) (hängen- 
des Gasglühlicht) 
554 HK. 


140a. Olso-Brenner No. 4 
(stehendesGasglüh- 
licht) 120 HK. 


145. Aeetylen-Sehnitt- 
brenner 
27,5 HK. 


146. Acetylen-Glühlicht 
82,6 HK. 


` 
va t 
- 

x 
un. 
- 5 
~.. 
i - 
. 
Es 
. 
. 
.. 
- 
V z 
ee 
ete 
. 

^ 
eve 
wee 
ewe 
. 
. > 
9T. 
ees 

. 

- 
& 

` 
- 

~ 
- 

- 
Prec 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


Belich- 


tungszeit : 


1. 20 Min. 


2. 10 Min. 


8. 10 Min. 


4. 10 Min. 


5. 10 Min. 


6. 10 Min. 


7. 10 Min. 


8. 10 Min. 


9. 10 Min. 


Sichtbares| ultra- 
Spektrum 


ww 
DE oi 


Lichtquellen: Elektrische Glühlampen. 


Glas-Absorptions- Grenze 
violett 





















Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


160. 


149. 


150. 


143. 


148. 


155. 


154. 


151. 


152. 


Taf. VII. 


Kohlenfaden-6lüh- 
lampe 
43,5 HK. 


Tantallampe (klar) 
41,8 HK. 


Tantallampe (matt) 
26,7 HK. ` 


Nernstlampe ohne 
Glocke 
18,6 HK. 


Nernstlampe mit 
Glocke 
26,2 HK. 


Zirkonlampe 
45,5 HK. 


Osramlampe 
89,8 HK. 


Colloidlampe 
37,1 HK. 


Wolframlampe 
63,7 HK. 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


T. 


Belich- 
tungszeit: 


5 Sek. 


5 Sek. 


10 Sek. 


5 Sek. 


5 Sek. 


5 Sek. 


10 Sek. 


15 Min. 





Taf. VIII. 


Liehtquellen: Elektrisehe Bogenlampen. 


Glas-Absorptions- Grenze 





Sichtbares ultra- violett 


Spektrum 


L. 








ag 


Ibo des Y NS P 


dd 
mi 
as 


ü 
" E. É 


D. 


9 90, ——— 900 0 




































Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


62. Offene Bogenlampe 
ohne Glocke 
10 Amp. 


423. Offene Bogenlampe 
mit Glocke 


10 Amp. 


13. Bogenlampe mit 
eingeschloss.Lieht- 
bogen ohne Glocke 
10 Amp. 


117. Bogenlampe mit 
eingeschloss.Licht- 
bogen mit Glocke 


10 Amp. 


115. Intensiv-Flammen- ." 
bogenlampe — — 
(weisse Effektkoblen) 
10 Amp. 


113. Intensiv-Flammen- 


bogenlampe 
(gelbe Effektkohler; 
10 Amp. et 


114, Intensiv-Flammen- -- 
bogenlampe 
mit Glocke Sas a 
(gelbe Effektkoh]en) 
10 Amp. yer. 


116. Quecksilberdampf- ~~ 
lampe mit Quarz-. 
umhüllung | 


Graefe’s Archiv. Bd. LXIX. 


Belich- 


tungszeit : 


1. 10 Sek. 


2. 10 Sek. 


8. 10 Sek. 


4. 10 Sek. 


5. 10 Sek. 


6. 10 Sek. 


7. 10 Sek. 


8. 10 Sek. 


Beleuchtungsgliser. 


Glas-Absorptions-Grenze 


Sichtbares violett 
Spektrum 


aes 
mi 


TIERE 


ies 


Er 
P 


am 
Eois 





ultra- 













































Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


425. 


422. 


423. 


426. 


427. 


436. 


466. 


Taf. IX. 


Fensterscheibenglas 
1,5 mm 


Klarglas von Glüh- 
lampenbirne 
0,4 mm 


Klarglas von Bogen- 
lampenglocke 
1mm 


Kristallglasplatte 
9 mm 


2 Kristallglasplatten 
18 mm 


Petroleum-Zylinder 
1,5 mm 


Gasglühlicht-Zylinder 
1,0 mm 


Glimmer-Zylinder 
0,1 mm 


v. Graefe’s Archiv. Bd. LXIX. 


1. 


Belich- 


tungszeit: 


10 Sek. 


10 Sek. 


1 Min. 


1 Min. 


1 Min. 


5 Min. 


4 St. 





Beleuchtungsgläser. 


Glas-Absorptions -Grenze 


Sichtbares| ultra- violett 
Spektrum 

































em 494. 
i Ls 
454. 
[rod 
681. 
ml 
625. 
626. 


bond 
adora 
ndi 


E i 1 














665. 


Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


627. 


Taf. X. 


Gewöhnliches Brillen- 
glas 
2mm 


Bleiglasbrille 
4mm 


Opalinglas 
1mm 


Opalglas 
2mm 


Opalglas, dichter: - 
2mm 


seve 


eves” 


ZA 


Mllehglas, sehr dicht. 
1mm 


Belich- 


tungszeit : 


10 Sek. 


10 Sek. 


10 Sek. 


10 Sek. 


20 Sek. 


20 Sek. 


20 Sek. 


20 Sek. 


v. Graefe’s Archiv. Bd. LXIX. 


Brillengliser. 


Blau. 


Glas-Absorptions-Grenze 


Sichtbares ultra-? violett 
Spektrum 


pr 
nd 
DES] 

m 


EN NE 
— 

























Rauehgrau. 








Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


393. 


394. 


395. 


396. 


408. 


410. 


411. 


No. 


No. 


No. 


No. 


No. 


12 


Taf. XI. 


1,5 mm 


2mm 


1,5 mm 


1,5 mm 


2mm 





v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


Brillenglüser. 


Bleu ardoise. 


Glas-A bsorptions-Grenze 

















Belich- Sichtbares ultra- violett 
tungszeit : Spektrum 
1. 10 Sek. 
2. 10 Sek. 
3. 10 Sek. 
Rosalin. 
4. 10 Sek. 
5. 10 Sek. 
6. 10 Sek. 
Gelb. 
7. 10 Sek. EE 10 
8. 10 Sek. EE 2: 5 


Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


403. 


404. 


412. 


413. 


414. 


401. 


No. 


No. 


No. 


No. 


No. 


Taf. XII. 


2mm 


2mm 


2mm 


2mm 


i 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


10. 


Belich- 


tungszeit : 


20 Sek. 


60 Sek. 


3 Min. 


40 Sek. 


5 Min. 


20 Sek. 


20 Sek. 


30 Sek. 


20 Sek. 


>. Taf. XIII. 


gi“ 


Fieuzal, Enixanthos-, Liehífllter- und Euphos-Glisér. 


Glas-Absorptions - Grenze 


Sichtbares 
Spektrum 


violett 





ultra- 





Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


389. 


636. 


637. 


638. 


639. 


81. 


388. 


651. 


679. 


Fieuzalglas ; a No.1 
1mm ° 


Fieuzalglas No. 2. A 
2mm iva a 


Fieuzalglas No.3 
2 mm 


Enixanthosglas No. 1 
2mm 


Enixanthosglas No.2 
2 mm 


Enixanthosglas No. 3 
2mm 


Gelbes Jagdglas 
2mm 


Photograph. Gelbfilter 
hellgrüngelb 
0,1 mm 


Photograph. Gelbfilter 
dunkelgelb 
2mm 


Euphosglas No.72 
0,8 mm 





v. Graefe's Archiv. Bd.: LXIX. 


10. 


11. 


Belich- 


tungszeit : 


5 Sek. 


5 Sek. 


5 Min. 


20 Min. 


10 Min. 


10 Min. 


40 Min. 


40 Min. 


40 Min. 


Lichtquellen mit Euphosglas. 


Glas-Absorptions - Grenze 


Sichtbares ultra- violett 
Spektrum 


u ri 


min 
ca 
peg iH 
Laer 





























5740 2 02 

















er) 
ra pamm 
































Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


62. 


679. 


160. 


575. 


154. 


686. 


687. 


688. 


Tof. XIV. 


Offene Bogenlampe 
ohne Glocke 
10 Amp. 


Dieselbe mit Euphos- 
glasglocke 
0,8mm No. 72 


Dieselbe mit Euphos- 
glasglocke 
0,8 mm No. 72 


Kohlenfadenglühlampe 
mit Klarglasbirne 
0,5 mm 


Dieselbe mit Euphos- 
glasbirne 
05mm No.71 


Osramglühlampe mit 
Klarglasbirne 
0,5 mm 


Osramglühlampe mit is 
Euphosglasbirne . 
05mm No. 71 


Petroleum - Rund- 
brenner mit 
klarem Zylinder 


Derselbe mit Euphos- 
Zylinder 


p.59- 


Gasglühlicht mit 
klarem Zylinder 


Dasselbe mit Euphos-. 
Zylinder 


— ———— -— — —À — 

— m. e. 
REND EC rpm Ore ABER RETE ERR 

wmm 


v Graefe's Archiv Bd. LXIX 


Taf: AV 





aoe 


| 7 í o > F | E 
: s mm 
h.t A ^ uu j^ f f 
4 J A 4 i ` 
‘ di »u : 
7 ty ) É - 


Wenz! gez leriag ven Wilhelm Engelmann in Leipzig Luh anst. v. Johannes Arndt, Jera 
Wintersteiner, Irissarkem und imsenc: Felon 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 








sty 
. SS a E RUNS 
m RN T. |y, 
r E” e E veh Jo Bangle Ai 
= Q^ Per gd ae 





Fig. 2. | 


Verlag von Wilheim ky 


x 


Taf. XVI. 





Fig. 4. 


ES en 





mann in Leipzig. 





v Gracfe s Archuv Ba. LYLY 


Fle OP RU. VA 





“~ 


wre 


-Ik 
wg IE * 





wi 


Thelin Eye... in 


Verlag vor Wi 


"zl. 


ru 
"n 


eC2 V ! 


dp 
cu 


4 
210 
Tat XVI. 





caer Oa: 





Engelmann in Ley zig 
Lith Anst y Alb Berger han. 


a am ———— 


oe 


— áo 


| 
l 











^ 
~ 





Pase 


F? 


: MX " 





» 
` 
Li 
J 
+ 
z 


xe 
DOE 





+ 





> 

A 

\y 
x 


Pc 





~ 
s 
a 
; 
t > gu. e à 
t Le 4 2 kis | 1 ^e e ool” 
E SS eg © WaS P wi 
en I a PL. t e - i A > be me N 
QoS gnum we ~ ~ 
i i l ' / i ' 


y. Graefes Archiv. Bd. LXIX. 


Taf. XVIII. 


«3e Qpe 





eu PL 7 P 
Er ri MMC Y P IE " 
ian ve. rjr aut E es =. 









ingelmann in Leipzig. 





mm qem- umo S onam n E 


l U =m a 


v. Graefe’s‘Archiv. Bd. LXIX. 
ode 


71 


L 
) 


—À 


zd 

R 

\ 
Tyee 


ee 


* 


ed 


— 20 P 
^ 















ito $4 duImERT S 





Cps 


Cps 


Te 


Cpi 






Ud. i 


Fig. 8. P 


e* oo 
Zc a 
» u 98» 





Fıg. 9. e 


yengelmann in Leipzig. 


Bd. LXIX. 


V. 


v. Graefes A 








ato ee te S eA 
ir 


Fig. IO. 





Verlag von Wilhelm | 





Taf. XX. 


- - b ` ` 
Y T ise e 
Meno (* 
' ‘4 e 


ACC A0 
ee 
e 





‚ Engelmann in Leipzig. 


3 


veva‘ 








Me, 
*,.99 ate d sh- 

so test"; 
.e e» d 

e 

UM 2] 
> 22 ad 4 
2 te 1 
s “>. ^ * n 
S. 22 ^" $e e j 
A .* "CEN. ncc cu 


"d 
l | \ 
s s JEN C &8 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 
r 


Verlag von | » 


Fig. 14. 


Taf. XXI. 


= 
o 


u SS e 


Cs 


x 





"- "eye Ed See 
wr? Chere we we ee OD Tr ee «E ange 
` , te s * 878-8 e? , e » . 
e ° 1 4 ee, 1 
* "] t ^ es," 
a 





a On 2n SS E 28 22 een nn. nn ee NE nn.) 220. 2 SE X——— 


= Pn 


- 
u Í 
v P 4 
- 
ae © 
~ 
- ae 


^ 
o 
.- 
eo” 
s - 
- 
- 
-~ 
vv” 
»"- u 
- - - 
- - 
aww 
. 
- 
J - 
s.s- 
" 
a a A 


wo... 








iW mann in Leipzig. 





wee 


RET Eus 
C — n áÓ«à 





v. Graefe's Archiv. Bd.LXIX. 






+- — Orb 
Ele 
Eps 





FAA U 





a ere e Na renh + I e E 





17. 


ig. 


Taf. XXII. 


Sc 


un, 


Te — 


Ecb 





d A 





Fig. 19. 


Engelmann in Leipzig. 


-—- ^ 








v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


Te 


r 
rt, 
N . 
, - 





ote", 
ee te? 









E RAS | Len z 
rs vi e tx N | As e S ; 
e d xs SER e "te^ » ef : *.* & 

e M : . | Š 





Fig. 24. 








v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 


PER 


- 
-— 


„3 


E I 





Fig. 20. 





ig. 24. 


F 


Verlag von wind 


Taf. XXIII. 


rs 
— -i 





"1 NS 


af; ; 
Et 


2 


A 






° sa’ .. z 





Ingelmann in Leipzig. 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 





o om mm ms ak a 


er A 


Mpi 


Fig. 27. 





Verlag von Wühelm 


Taf. XXIV. 


- Fr 





- - - — A - — -- Or 


2 


— - Mps 


jogy” 


e ww" 


- 
- 


-— 2- --.Aes 


- 
e" . 


uw” 


“ette 


————— —- 
e iE 
T MR EE ROTE DNUS 
SPP ER EEE nur Tora 


v. Graefes Archiv Bd. LXIX. 


Fs 
I 














2- = — bou Cid uo e — 
S E A o e 
F " . ~ 
De in we | I 


—" 





-- | | 


v4 


Verlag von Wilhelm i. 


Taf. XXVI. 





Rek 4. 


n Engelmann in Leipzig. 


v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. Taf. XXVII. 





Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 


2 » 
» 
. 
` 
- 
. 
we, . 
v 
` 
* 
» 
` - 
` 
` 
. 
^ ` 
= .. 
. 
.. 
. 
-" v o. 
^. ‘x 
. 
* 
a 
`- "cw 
z - 
s 
oe 
oe». 
. . 
* x 
` ` $ 
~ . 





v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 





è 
‘a 
eee ee " 
f > 





l | 

I 1 

y-ap T 

i ae “re 

I x I A 1 f 
| | ít i 
i Ü OO TEE 
| * 

i 

| | 

I | 

Ri Cp, Cp, X 


Verlag von Wilhelm ;. 


Taf. XXVIII. 


n Cp, Sc Pep, Pep, Pep, 








95.9? 


usw... 


lek 7. 


cae Engelmann in Leipzig. 
" 


- 
e 
. 
e 
e@ 
Nn. dh 
>. 
= 
-v 








v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 





id g 


Verlag von Wilhelh,, al 
| 


| 


Taf. XXIX. 





Rek S. 


ü gyi” mann in Leipzig. 


v. Graefes Archiv. Bd. LXIX. Taf. XXX. 





Schemate. 


Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig. 





v. Graefe's Archiv. Bd. LXIX. 





Fig. I. 





Verlag von Wi 


"n in 


Taj. XXXI. 





Fig. 5. 


4, Wittmann in Leipzig. 


..000 8 


Se eor 
ee, 
..%: 


v Graefes Archiv Bd. LXIX. Taf. XXXII 


a 


6. 





Niels Hoeg gez. Verlag von Wilhelm Engelmann in Leipzig Lith. Anst. v. Johannes Arndt, Jena. 





Peter 


nn. 00% 
. « 


Po tes 


v. Graefes Archiv. Bd. LXIX. Taf. XXXIII. 





Fig. 7. Fig. 8. 


Fig. 9. 
Hirschberg, Ctbl. f. pr.Au. 1891. Sachsalber, Beitr. z. Au. 1895. 


Sachsalber, Beitr. z. Au. 1895. 





Fig. 10. Fig. II. 


Fig. 12. 
Hirschberg, Ctbl. f. pr. Åu. 1891. — Stood, Kl. Mbl. f. Au. 1883. 


Stood, KI. Mbl. f. Au. 1883. 
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Schuster, Arch. f. Au. 1906. Purtscher, Ctbl. f. pr. Au. 1891. Rabitsch, KI. Mbl. f. Au. 1905. 
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Morton, Oph. Soc. Un. Kgd. 1903. — Nieden, Arch. f. Au. 1889, Nieden, Arch. f. Au. 1889. 
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